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Riassunto 
Parole chiave: allenamento, carnitina, cane, parametri 
In questo lavoro ho voluto porre particolare attenzione all’importanza di un buon 
piano di allenamento fisico in cani dediti ad attività fisica che può portare non solo 
al raggiungimento di buoni risultati di performance e ad un ritardo nel 
raggiungimento della fatica, ma anche alla prevenzione di condizioni di stress, 
contribuendo perciò senza dubbio ad un benessere fisico e psichico di questi 
meravigliosi animali da compagnia. 
Inoltre mi sono occupata di ricercare studi sperimentali dimostranti l’utilità in 
ambito sportivo di un’integrazione alimentare con L-carnitina, sostanza da tempo 
usata nell’attività sportiva umana e oggi sempre più considerata importante anche 
in campo animale. 
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Summary 
Key-Words: training, carnitine, dog, parameters 
During this job I have been focusing my attention on the importance of a good 
training plan for dogs dedicated to sport in order to maintain good performance, 
reduce the time to reach fatigue and prevent stress conditions. 
Such a plan will bring a great physics and psychics condition for this gorgeous 
animals. 
Moreover I have been doing research studies about L-carnitine substance used in 
the past in human sports and now more recently used with animals. 
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Introduzione 
 
Qualsiasi tipo di esercizio impegna l'apparato muscolare in misura superiore alle 
prestazioni richieste per l'attuazione di una vita normale. 
L’impiego dei cani in attività lavorative o sportive risale a tempi immemorabili: 
nei secoli sono state selezionate razze con attitudini specifiche, capaci di grandi 
prestazioni atletiche.  
Fin da tempi antichi, l'uomo ha trovato nel cane un valido aiuto per la caccia, la 
guardia, la conduzione di greggi; si è così sigillata una grande amicizia che, a 
tutt'oggi, vede l'impiego dei cani come ausiliari nella ricerca di persone smarrite, 
nel salvataggio in mare o sotto le macerie, nell'aiuto dei disabili, nelle forze di 
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polizia e altro ancora. Questa grande amicizia vede uniti uomo e cane anche per il 
tempo libero, dove cane e padrone si divertono condividendo una stessa passione. 
Gli sport cinofili nacquero come prove di selezione di razza, ossia programmi per 
testare le qualità e il patrimonio genetico del cane ai fini dell'allevamento e della 
riproduzione; oggi invece, pur mantenendo alcuni sport delle finalità legate 
all’allevamento, divengono un momento importante per migliorare il rapporto con 
il proprio cane. 
Le condizioni di impegno dell'organismo sono naturalmente differenti, sia in senso 
qualitativo che quantitativo, a seconda del tipo e dell’intensità del lavoro svolto. 
Un’alimentazione equilibrata è quindi condizione essenziale per la copertura del 
fabbisogno energetico e plastico dell'individuo e va commisurata alle sue 
specifiche necessità (entità dell'attività muscolare svolta, condizioni ambientali, 
etc.). Nello stesso tempo non bisogna dimenticarsi che il lavoro e la competizione 
 - 10 - 
inducono, al pari di altri fattori, uno stress fisiologico e psicologico e pertanto, 
nell’ambito di un’alimentazione bilanciata, si dovranno prendere in esame le 
necessarie considerazioni per la prevenzione ed il recupero dallo stress sistemico, 
muscolare, ossidativo indotto da un’attività fisica più o meno intensa. 
La performance atletica dipende dalla genetica, dall’allenamento e dalla nutrizione 
del cane. I tre aspetti devono essere ottimali per garantire la migliore prestazione; 
un’insufficienza di uno di questi fattori limita i risultati ottenuti dall’animale 
durante l’esercizio. La massima prestazione per un cane è raggiunta attraverso un 
appropriato allenamento ed alimentazione, che possono migliorare enormemente la 
performance, ma non possono vincere le limitazioni genetiche. Adattare 
l’alimentazione al tipo di esercizio permette al cane atleta di rendere al massimo 
delle sue potenzialità genetiche e di allenamento. 
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Con il termine “sostegno nutrizionale ergogenetico” si intende qualsiasi sostanza o 
molecola non medicamentosa, non ancora classicamente introdotta nelle razioni, 
ma completamente assimilabile ad una sostanza nutriente. Il termine implica 
dunque le nozioni d'innocuità, efficacia e miglioramento della prestazione e/o dei 
processi di recupero in delle condizioni specifiche di utilizzo (Grandjean et al., 
1991). 
Gli integratori alimentari sono da considerarsi dei veri e propri alimenti. 
Nell’allenamento del cane sportivo è fondamentale adottare programmi adeguati e 
fornire una razione completa all’animale; se non vengono rispettati questi fattori 
l’integrazione alimentare non ha alcun significato, infatti quest’ultima deve essere 
considerata qualcosa in più per aiutare il cane ad esprimere al massimo le proprie 
potenzialità fisiche aumentando le capacità anaboliche e la resistenza, raccorciando 
i tempi di recupero e annullando i fenomeni di stress. 
 - 12 - 
Esistono molti tipi di sostanze usate come integratori alimentari, alcune delle quali 
di grande interesse per il cane sportivo e una di esse è la carnitina, usata per 
migliorare le prestazioni negli sport di endurance. 
Gli acidi grassi a lunga catena sono la sorgente principale di energia nel corpo. Un 
sistema estremamente complesso determina quando ossidarli, immagazzinarli o 
sintetizzarli. L’ossidazione degli acidi grassi è una risorsa importante di energia dei 
muscoli e durante un esercizio prolungato di bassa intensità, questa diventa la 
sorgente di energia principale per i muscoli (Heinonen, 1996). 
La carnitina gioca un ruolo centrale nel metabolismo degli acidi grassi (Heinonen, 
1996) ed è stato dimostrato che le maggiori richieste di energia da parte della fibra 
muscolare vengono soddisfatte, mediante la β-ossidazione, dall’utilizzazione degli 
acidi grassi tramite l’intervento della carnitina (Biagi et al.,1991). La carnitina 
perciò, essendo un intermedio importante  nell’ossidazione degli acidi grassi, 
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risulta essere una importantissima fonte di energia, in particolar modo nel lavoro di 
tipo aerobico. 
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CAPITOLO 1 
ATTIVITÀ LAVORATIVE E SPORTIVE NEL CANE 
 
Le attività sportive legate alla cinofilia stanno ottenendo un grosso successo: 
questo perchè sempre più proprietari di cani decidono di condividere con loro 
attività divertenti che tuttavia hanno anche lo scopo di migliorare e intensificare il 
binomio cane-padrone. 
Gli sport cinofili sono molti e riguardano attività puramente ludiche, attività di 
caccia, attività di conduzione bestiame ed attività per fini di pubblica utilità. 
Tra le discipline puramente ludiche possiamo citare: 
 Obedience. E’ una disciplina nata per valutare le doti del cane e la sua capacità 
di recepire l'addestramento e di inserirsi nella vita sociale. La disciplina 
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dell'Obedience ha come fine di insegnare al cane un comportamento controllato 
e collaborativo, la disciplina implica infatti una buona armonia cane-conduttore 
e porta ad un'intesa perfetta anche quando il cane si trovi distante da 
quest'ultimo, attraverso l'esecuzione di una serie di esercizi obbligatori e molto 
rigorosi.  
 Rally-obedience. E’ una disciplina che coniuga esercizi di obedience con un 
percorso obbligato. E' uno sport cinofilo che certamente diverte il cane in 
quanto è meno rigoroso dell'obedience tradizionale. Nel Rally-Obedience il 
binomio cane-uomo deve compiere un percorso lungo il quale devono essere 
eseguiti esercizi indicati da cartelli disposti lungo il tragitto. Lo spostamento tra 
una stazione e la successiva deve, ove non diversamente indicato, essere 
eseguita "in condotta" ed a passo normale. 
 - 16 - 
 Agility. E’ la disciplina cinofila più amata e praticata a livello mondiale. Il 
piacere di questa attività sta nel fatto che il cane, correndo con il suo padrone, 
si diverte: questa è infatti la molla che lo spinge ad affrontare il percorso ad 
ostacoli nel minor tempo possibile. Il piacere di correre dipende molto 
dall'affiatamento cane-conduttore; questi infatti deve dare al cane, durante il 
percorso, le informazioni sulle modalità con cui affrontare ogni ostacolo e 
premiarlo con puntualità ogni volta che il cane ha eseguito correttamente 
l’esercizio. L’agility è quindi un ottimo mezzo per educare e far socializzare il 
proprio cane. 
 Flyball. E’ una gara che consiste in una staffetta fra due squadre composte da 
quattro cani ciascuna, nel quale il primo cane deve affrontare una successione 
di quattro salti fino ad arrivare ad una macchina che, tramite la pressione delle 
zampe del cane sulla pedana, lancia una pallina; il cane deve ripetere i quattro 
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ostacoli nel senso opposto e portare la palla al padrone; appena superata la linea 
del traguardo parte il secondo cane che deve ripetere il percorso allo stesso 
modo. Così via per il terzo e il quarto cane. Il compito del padrone è quello di 
incitare a squarciagola il proprio cane ad effettuare correttamente e 
velocemente il percorso.Sleddog. Nacque in Alaska come mezzo di trasporto 
sulla neve tra i ghiacciai del luogo, usato anche come passatempo con le prime 
gare tra cani e conduttori di slitte. Oggi è diventato un vero e proprio sport, con 
gare nazionali ed internazionali, con dispute tra i vari team regolamentate sulla 
tipologia di corsa e sulle varie lunghezze, lunga e media distanza, o velocità 
dette "sprint". Questo sport ha preso piede anche in Europa, dove ha trovato 
molti sostenitori ed appassionati, che affrontano anche condizioni climatiche 
estreme insieme ai loro cani, allevati e selezionati appositamente per affrontarle 
al meglio.  
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 Dogtrekking. E’ una disciplina anche competitiva nella sua variante di corsa a 
piedi sugli stessi tracciati di sleddog su erba, è un ottimo modo per divertirsi 
col proprio cane, per insegnargli i comandi dello sleddog e, per chi già pratica 
questo sport, un buon sistema per tenere d'estate i cani in attenzione. E' alla 
portata di tutti, basta essere dei camminatori, e necessita di un'attrezzatura 
tecnica minima. Oltre agli eventuali accessori relativi al tipo di percorso 
necessari, basterà infatti solo un’imbragatura da sleddog per il cane, una cintura 
da dogtrekking per il padrone (od anche un’imbragatura da roccia), ed un 
cordino con moschettone da montagna e moschettone a girella. Il cane viene 
invitato, durante la camminata, a precedere e tirare il proprio conduttore; si 
associa un comando per la partenza ed uno per l'arresto, cercando di far seguire 
al cane sempre il sentiero, invitandolo a proseguire diritto premiandolo ad ogni 
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progresso. In un secondo tempo, si può insegnare ai cani la svolta a destra e a 
sinistra associando ad ognuna un comando vocale. 
Le prove di lavoro consistono in una specie di "prova d'arte" in cui il soggetto è 
chiamato a svolgere il lavoro per il quale è stato selezionato e servono a 
verificarne le attitudini e la capacità, appunto, a svolgere un lavoro che è specifico 
della razza, ad esempio concorsi di caccia, concorsi di scavo (tartufi), corse per 
levrieri, salvataggio in acqua, ricerca di persone disperse, prove di addestramento 
per cani guida ad esempio per ciechi, prove di difesa, prove per cani da pastore in 
cui i cani si cimentano con le greggi, prove per cani da ferma, etc. 
Il lavoro su bestiame e' certamente tra tutti lo “sport meno sport” se consideriamo 
che sono millenni che il cane aiuta l'uomo nel lavoro con gli animali. Le 
caratteristiche più importanti in un cane da pastore sono abilità naturale, 
intelligenza lavorativa e resistenza fisica unite allo stile di lavorare il gregge. 
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La caccia per i cani è sicuramente uno sport innato in cui essi possono esprimere al 
meglio le loro doti. 
Occorre un'eccellente forma fisica del cane per poter praticare queste attività e 
occorre quindi un addestramento ed un'attività sportiva di preparazione all'evento. 
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Capitolo 2 
CENNI DI ALIMENTAZIONE NEL CANE SPORTIVO 
 
Un buon piano di allenamento può garantire ottime prestazioni nel cane solamente 
se l’alimentazione che viene ad esso fornita è corretta: deve fornire adeguata 
energia, deve minimizzare peso e volume del bolo alimentare ed essere digeribile, 
deve mantenere un giusto stato di idratazione, deve tamponare l’acidificazione che 
si determina nell’esercizio ed infine deve limitare l’insorgenza dei fenomeni di 
stress (Preziuso & Preziuso, 2000).  
Un aspetto che deve essere affrontato è quello relativo alla corretta definizione 
delle necessità energetiche; infatti un insufficiente apporto energetico provoca una 
rapida comparsa della fatica, mentre un'eccessiva assunzione energetica predispone 
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nel breve periodo ad un minor rendimento e nel lungo periodo all'obesità (Toll & 
Reynolds, 2000). 
Nel cane atleta un preciso calcolo dell’aumento del fabbisogno calorico si presenta 
difficile, perché notevolmente variabile. Misure attendibili, anche se comunque 
arbitrarie, tengono conto della necessità di un apporto calorico differenziato in 
rapporto al tipo di lavoro praticato. Così si dovranno distinguere le corse veloci 
praticate dai levrieri dalle prove di media durata (agility) o ripetute (field trials); il 
lavoro continuo e prolungato dei cani da soccorso da quello dei cani da caccia 
(discontinuo e prolungato) e dei cani da slitta (intenso e prolungato). 
In realtà, oltre al tipo di lavoro ed alla durata nel tempo, intervengono altri fattori, 
fra i quali la velocità di esecuzione. Ne deriva che il dispendio energetico e 
l’attivazione dei diversi meccanismi energetici nel corso di un lavoro dipendono 
non solo dal percorso, ma anche dalla velocità e dalla durata nel tempo. 
 - 23 - 
Altri fattori, quali le condizioni ambientali, la razza, la risposta del singolo 
soggetto alle diverse sollecitazioni esterne (stress), possono accrescere le necessità 
energetiche. Pertanto i fabbisogni sono dinamici e le correzioni sono suggerite ed 
indicate soprattutto dalle condizioni di forma fisica raggiunte e dallo stato generale 
di salute (Toll & Reynolds, 2000). 
I nutrienti che non devono mancare nella razione giornaliera di un cane sono i 
lipidi, i carboidrati, le proteine, l’acqua, i minerali e le vitamine. 
Dal punto di vista qualitativo le principali fonti energetiche per il soddisfacimento 
delle richieste metaboliche del cane atleta sono i grassi, i carboidrati e le proteine. 
I carboidrati e i lipidi rappresentano la fonte energetica principale per il muscolo. 
I lipidi sono le risorse preferite per sforzi di lunga durata, mentre i carboidrati sono 
importanti soprattutto nel lavoro di breve durata; le proteine hanno scarso valore 
energetico durante l’esercizio (Hand et al., 2000). 
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Alcuni studi hanno evidenziato come all’incirca il 70-90% dell’energia necessaria 
per un’attività fisica prolungata deriva dal metabolismo lipidico e soltanto per una 
piccola percentuale dal metabolismo dei carboidrati (Kronfeld & Dunlap, 1977). 
Diversamente da quanto osservato negli atleti umani, nel cane il cosiddetto “carico 
di carboidrati” prima di una gara riduce la resistenza e favorisce la comparsa di 
rigidità muscolare, miositi, malessere e coprofagia per eccessiva produzione di 
acido lattico, il che risulta particolarmente evidente nel corso di un lavoro 
prolungato non sostenuto da un adeguato allenamento (Toll & Reynolds, 2000; 
Kronfeld, 1973; Wyatt, 1973). 
I grassi sono bruciati in presenza di ossigeno, per questo sono considerati la 
principale fonte di energia del metabolismo aerobico. 
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I lipidi forniscono prontamente un’elevata quantità di energia in forma di calorie e 
rendono l’alimento maggiormente appetibile dal cane, che ha la capacità di 
digerirli molto bene. 
Molti studi hanno dimostrato i benefici di una dieta con un alto tenore in grassi per 
il cane da lavoro; una dieta ricca di grassi in cani che svolgono attività di 
endurance come i cani da slitta aumenta la resistenza e supplisce ai suoi fabbisogni 
energetici (Hill, 1998).  
Nella nutrizione del cane atleta assume molta importanza sia la quantità sia il tipo 
di grassi utilizzati (Reinhart, 1998). Una particolare attenzione dovrà essere 
prestata alla qualità dei grassi, al fine di osservare un corretto equilibrio fra acidi 
grassi a lunga catena saturi ed insaturi e quelli a corta-media catena. I trigliceridi 
possono contenere acidi grassi a corta, media e lunga catena. Va sottolineato il 
ruolo di quelli a corta e media catena, particolarmente ricchi negli oli di cocco e di 
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palma, perché più facilmente digeribili e più rapidamente utilizzabili durante i 
processi ossidativi. La riduzione dei livelli ematici di lattato sarebbe infatti la 
conseguenza di un rapido metabolismo degli acidi grassi a corta e media catena a 
corpi chetonici da cui un risparmio del glucosio ed un miglioramento nelle 
performances di resistenza (Grandjean, 1998). 
Gli acidi grassi a corta e media catena sono idrolizzati più rapidamente e più 
completamente rispetto a quelli a lunga catena. Inoltre sono incorporati più 
lentamente nel tessuto adiposo e non richiedono la carnitina per penetrare nei 
mitocondri perciò l’ossidazione intramuscolare avviene più velocemente. 
Quest’ultimo fatto è molto importante perché l’aggiunta di acidi grassi a corta 
catena nell’alimentazione permette di conservare la carnitina, aumentando il 
profitto di energia totale e prevenendo alcune forme di patologia muscolare 
(Grandjean, 1998). 
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Il rifornimento di lipidi con acidi grassi a lunga catena consente al cane di 
ricostituire le riserve del tessuto adiposo. L’attuazione di un metabolismo aerobico 
durante l’esercizio porta alla lipolisi dei tessuti, con un aumento degli acidi grassi 
liberi nel sangue (Grandjean, 1998). 
I cani che partecipano a gare di resistenza sono più a rischio, rispetto ai cani 
sedentari, di sviluppare uno stress ossidativo, perché consumano più grassi e 
metabolizzano più ossigeno. Il rischio della iperossidazione può essere ridotto 
alimentando l’animale con acidi grassi insaturi ben stabilizzati (Hand et al.,2000). 
Non va dimenticato un adeguato apporto di acidi grassi essenziali (AGE), avendo 
cura mantenere un giusto equilibrio fra gli acidi grassi ώ-3 ed ώ-6 (Toll & 
Reynolds, 2000). Gli acidi grassi ώ-3 si trovano nell’olio di pesce, servono per 
preservare le membrane cellulari, hanno proprietà antinfiammatorie e migliorano 
l’ossigenazione a livello del sistema nervoso. Gli acidi grassi ώ-6 si trovano 
 - 28 - 
soprattutto negli oli vegetali e servono alla sintesi delle prostaglandine e alla 
riproduzione (Grandjean et al., 2000). 
Poiché uno dei fattori che influenza il metabolismo ossidativo dei grassi è la loro 
concentrazione ematica, appare importante adottare strategie nutrizionali tese a 
favorire la massima diffusione di tali sostanze attraverso la cellula muscolare, per 
esempio introducendo gradualmente i grassi nella dieta almeno un mese prima 
della stagione della massima attività fisica e avendo cura di controllare il peso 
degli animali al fine di evitare eccessivi ingrassamenti. Ciò consentirebbe un 
progressivo adattamento enzimatico ed ormonale all’utilizzo dei grassi: a tale 
proposito si ricorda infatti che il quadro ormonale che si determina nel corso 
dell’attività fisica (riduzione dei livelli ematici di insulina ed aumento dei livelli di 
glucagone, catecolamine, cortisolo) favorisce la produzione e l’utilizzazione delle 
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riserve di carboidrati, nonché la mobilitazione delle riserve lipidiche (Toll & 
Reynolds, 2000). 
Come tutti gli animali, il cane ha un certo bisogno metabolico di glucosio, anche se 
esso ha la capacità di mantenere la glicemia senza carboidrati nella dieta, 
utilizzando alcuni aminoacidi per sintetizzare il glucosio. Una significativa parte 
delle richieste di energia del cane atleta può derivare dai carboidrati, e ciò è 
vantaggioso soprattutto per i soggetti che svolgono un esercizio molto intenso e di 
breve durata (Kohnke, 1998). La richiesta di carboidrati nella dieta è molto 
variabile secondo l’intensità e la durata dell’esercizio. I glucidi contengono poca 
energia metabolizzabile e quindi non possono essere usati per aumentare la densità 
energetica della razione; questa limitazione assume importanza nei cani da 
endurance che hanno bisogno di pasti molto energetici (Hand et al., 2000). 
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Le proteine hanno una funzione plastica in quanto servono alla formazione di ossa, 
muscoli, strutture nervose etc. e sono costituite da due tipi di aminoacidi 
(essenziali e non essenziali). Possono essere di buona o cattiva qualità a seconda 
della loro maggiore o minore digeribilità.  
Le proteine sono la meno desiderata fonte di energia per il muscolo, infatti tutte 
quelle presenti all’interno delle cellule muscolari svolgono una particolare 
funzione e non possono essere immagazzinate per produrre energia. Le proteine in 
eccesso sono deaminate e la rimanente struttura carboniosa è utilizzata per ottenere 
energia sottoforma di ATP (Reinhart, 1998). 
L’esercizio fisico aumenta notevolmente le richieste proteiche dell’animale, perciò 
il cane atleta necessita di una più alta quantità di proteine rispetto al soggetto 
sedentario (Young et al., 1962). Tuttavia nei soggetti impegnati in attività fisiche 
meno intense oppure che utilizzano il metabolismo aerobio o anaerobio a seconda 
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dell'impegno richiesto, è necessario contenere l'apporto proteico in modo da non 
provocare un sovraccarico metabolico, con un ulteriore carico di lavoro per i 
meccanismi di detossificazione (Toll & Reynolds, 2000). Gli aminoacidi sono usati 
per la formazione di nuovo tessuto muscolare e per la riparazione dei danni 
muscolari e del connettivo durante l’esercizio intenso o prolungato. Inoltre queste 
molecole possono provvedere a una piccola parte di energia necessaria all’animale 
per compiere lo sforzo fisico (Hand et al., 2000); molta di questa energia proviene 
dall’ossidazione degli aminoacidi a catena ramificata (valina, leucina, isoleucina) 
perché sono il substrato predominante della via gluconeogenetica. Il catabolismo 
ossidativo di tali aminoacidi determina infatti una maggiore disponibilità di alanina 
e glutammina che intervengono durante i processi di detossificazione, avendo il 
compito di trasportare le sostanze azotate (ammoniaca) dal muscolo al fegato per la 
trasformazione in urea (Toll & Reynolds, 2000). Un aspetto particolare del 
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metabolismo degli aminoacidi a catena ramificata è la possibilità di modificare i 
livelli dei neurotrasmettitori del sistema nervoso centrale; durante l’attività fisica 
infatti, la maggiore richiesta di aminoacidi a catena ramificata nel muscolo 
scheletrico e conseguentemente la riduzione della loro concentrazione plasmatica, 
consentono una maggiore diffusione del triptofano attraverso la barriera 
ematoencefalica, in relazione alla presenza di uno stesso “carrier”; si assiste in 
definitiva, ad un maggior flusso di triptofano nelle strutture cerebrali e ad un 
aumento della produzione di serotonina di cui il triptofano è il precursore e di cui 
sono noti gli effetti negativi sull’assunzione alimentare, sulla pressione del sangue 
e sul metabolismo energetico. L’aumentata produzione di serotonina perciò 
determina una precoce comparsa di affaticamento, al contrario un maggiore 
apporto di aminoacidi ramificati, ridurrebbe l’innalzamento dell’ammoniaca 
plasmatica, contrasterebbe il passaggio del triptofano e l’eccessiva produzione di 
 - 33 - 
serotonina, ritardando la comparsa della sensazione di fatica muscolare e 
migliorando le performances (Toll & Reynolds, 2000).  
La proporzione di energia apportata dagli aminoacidi può essere maggiore in cani 
sottoposti ad una gara di resistenza. In questi soggetti è altro il rischio di 
degradazione delle riserve endogene di glicogeno e la gluconeogenesi diviene la 
via principale per mantenere il livello di glucosio nel sangue. In questo caso gli 
aminoacidi divengono una principale risorsa di energia visto che sono il substrato 
predominante utilizzato nella via gluconeogenetica.  
E’ però svantaggioso per il cane contare sulle proteine endogene come fonte di 
energia perché queste molecole svolgono tutte delle attività funzionali o strutturali; 
quindi avremo una loro mobilizzazione dai tessuti, che provocherebbe 
un’alterazione dell’equilibrio tra le richieste anaboliche e cataboliche 
dell’organismo ed un effetto negativo sulle prestazioni del cane (Zackin, 1990). 
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La perdita degli aminoacidi ramificati attraverso l’esercizio deve essere 
rimpiazzata con l’alimentazione (Hand et al., 2000). 
L’acqua ha un’importanza vitale nell’animale perché è fondamentale per il 
mantenimento di tutte le funzioni del corpo. 
Durante uno sforzo fisico di notevole intensità è possibile andare incontro ad una 
disidratazione, soprattutto se il lavoro viene svolto in condizioni di temperatura ed 
umidità elevate. Uno stato di disidratazione diminuisce velocemente la 
performance e in alcuni casi provocare la morte dell’animale (Reinhart, 1998). 
Per prevenire i fenomeni di disidratazione è opportuno conoscere il bilancio idrico. 
Il contributo apportato alla formulazione di questo da parte delle diverse vie di 
eliminazione dipende dallo stato di salute del cane, dalle condizioni ambientali, dal 
carico di lavoro e dal tipo di dieta. Fra i fattori che possono influenzare le perdite 
idriche particolare importanza assumono le condizioni di temperatura e di umidità 
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che possono favorire le perdite per evaporazione fino a 10-20 volte durante un 
lavoro particolarmente intenso. Poiché risulta difficile conoscere l’effettivo 
fabbisogno idrico di un soggetto al lavoro risulta importante effettuare un 
programma di acclimatazione al calore, consistente in periodi progressivamente 
più lunghi di esercizi eseguiti al caldo e lasciare sempre a disposizione acqua 
fresca di bevanda in modo che l’animale possa autoregolarsi nell’assunzione (Toll 
& Reynolds, 2000). 
I minerali hanno un ruolo essenziale e possono interferire sia con la digestione che 
col metabolismo dell’animale. E’ necessario quindi che siano presenti in giuste 
quantità nella razione per evitare qualsiasi squilibrio che possa causare un danno 
all’organismo (Grandjean et al., 2000). 
Per quanto riguarda le modificazioni indotte negli ioni minerali, raramente si 
assiste a marcate alterazioni delle concentrazioni ematiche di potassio, sodio e 
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cloro nelle normali condizioni di lavoro, ma se ciò avviene si ha un calo delle 
prestazioni, perciò è bene integrare con questi minerali il cane atleta (Hand et al., 
2000). 
Nel cane sportivo, soprattutto in attività di endurance, assumono particolare 
importanza il calcio e il magnesio perché l’elevato apporto di grassi favorisce la 
perdita con le feci di questi due ioni, e quindi è utile integrarli con la dieta perché 
una loro carenza determina una diminuzione della resistenza, una minore capacità 
termoregolatrice, una variazione dell’eccitabilità muscolare e astenia associata a 
crampi e lassità legamentosa (Grandjean, 1998). 
Le vitamine sono nutrienti essenziali per la vita; l’organismo animale non è in 
grado di sintetizzarle e quindi devono essere fornite con la dieta. Ogni vitamina 
svolge uno o più ruoli specifici.  
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Esistono due categorie di vitamine: liposolubili (A, D, E, K) e idrosolubili (B1, B2, 
B6, B12, C, PP, colina, acido folico, acido pantotenico, biotina).  
Lo sforzo fisico aumenta l’incidenza dello stress ossidativo a carico delle cellule 
muscolari per l’incremento della produzione delle ROS (specie reattive 
dell’ossigeno). Si potrebbe dunque determinare un accumulo di prodotti di 
lipoperossidazione, a loro volta responsabili di danni e modificazioni strutturali e 
funzionali a carico dell'apparato locomotore e di altri organi e tessuti. Le attività 
della SOD (superossidodismutasi) e della catalasi tendono ad aumentare durante 
un'attività fisica regolare, probabilmente per l'esposizione costante delle cellule alle 
ROS, da cui si deduce anche nel cane l'importanza di un continuo allenamento nei 
soggetti sottoposti ad un'attività fisica (Toll & Reynolds, 2000).  
Un modo possibile di proteggere l’organismo dalla stimolazione ossidativa è 
fornire con la dieta un adeguato apporto di sostanze ad azione antiossidante, quali 
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le vitamine E e C, il selenio ecc. In relazione alla loro azione complementare, 
infatti potrebbero stimolare l’attività dei sistemi enzimatici che normalmente 
intervengono nei processi antiossidativi per la rimozione dei radicali liberi (Toll & 
Reynolds, 2000). 
Gli animali adibiti ad un’attività lavorativa sono sottoposti a diversi stress. 
Un modo possibile di ridurre la condizione di stress è senza dubbio legato al 
controllo dell’attività digestiva. Un aumento dell’attività fisica si accompagna 
infatti generalmente ad alterazioni della velocità del transito intestinale e dei 
fenomeni digestivi. Sebbene una minore attività motoria gastroenterica possa 
rappresentare un fattore stimolante la secrezione gastrica, è possibile che tali 
fenomeni siano piuttosto la conseguenza di un rallentamento del flusso ematico a 
livello gastrico, in seguito alla perdita di liquidi interstiziali dovuta all’aumento 
dell’attività respiratoria nel corso dello sforzo fisico. E’ dunque necessario evitare 
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la somministrazione di pasti abbondanti che possono provocare inutili e dannosi 
sovraccarichi alimentari almeno nelle 4-5 ore che precedono o che seguono un 
lavoro e di fornire invece diete caratterizzate da alimenti di elevata digeribilità e 
distribuiti secondo programmi che tengano conto dell'attività fisica in modo da 
favorire prestazioni elevate ed un rapido recupero (Toll & Reynolds, 2000). 
Le attività sportive caratterizzate da sforzo di forte intensità e breve durata (gare di 
velocità), si basano principalmente sul metabolismo del glucosio e del glicogeno e 
quindi presuppongono un’alimentazione ad alto contenuto in carboidrati; le attività 
sportive a bassa o moderata intensità svolte per un lungo periodo di tempo (gare di 
resistenza), si basano prevalentemente sul metabolismo aerobico degli acidi grassi 
quindi necessitano di una dieta ad elevato contenuto lipidico (Meineri, 2002). 
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Capitolo 3 
ESERCIZIO FISICO ED ALLENAMENTO 
 
Ogni attività sportiva richiede al cane un consumo di energia e un'attività fisica 
intensa, pertanto l'allenamento regolare e progressivo ha un ruolo indispensabile 
per migliorare le qualità dell'animale e ritardare il manifestarsi della fatica, e anche 
qualsiasi carenza quantitativa o qualitativa del cibo si ripercuote sullo stato di 
salute generale del cane. 
Per poter prevenire al meglio le eventuali patologie dovute all'attività fisica, 
occorre sapere che l'intenso lavoro produce nel cane uno stress non solo 
psicologico ma anche organico e che i cambiamenti fisiologici dovuti allo sforzo 
devono essere tenuti in massima considerazione per allenare al meglio il cane. 
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Le attività lavorative o sportive richiedono un adeguato supporto alimentare, che 
spesso viene a mancare; la prima risposta dell’organismo alle carenze alimentari è 
un calo di rendimento. Questo può essere dovuto anche ad altre cause, quali un 
carente o inappropriato allenamento, condizioni climatiche particolarmente 
sfavorevoli, parassitosi, malattie latenti eccetera (Mussa, 1991). 
Durante l'attività sportiva, il corpo adotta una serie di cambiamenti indispensabili 
per sopportare la fatica e continuare lo sforzo, i tessuti richiedono maggior apporto 
di ossigeno, quindi l'organismo risponde con delle modificazioni della funzione 
circolatoria atte a far affluire maggiori quantità di sangue soprattutto ai muscoli, il 
battito cardiaco aumenta anche in modo considerevole, così come la ventilazione. 
Nella moderna pratica di conduzione dell’allenamento si evidenzia la necessità 
specifica di coordinamento fra metodica dell’allenamento e sue basi fisiologiche, 
fattori che implicano una necessaria collaborazione fra allenatore e medico 
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veterinario. Nell’esercizio fisico è importante mantenere una certa costanza nei 
valori dei parametri fisiologici, per cui appare necessario un accurato 
monitoraggio, al fine di valutare la possibilità di intervento e regolazione 
funzionale con la pratica dell’allenamento (Preziuso et al., 1999). 
Con un allenamento corretto, l'organismo risponderà riducendo l'energia necessaria 
al lavoro cardiaco e sviluppando le capacità cardiache; l'allenamento inoltre 
aumenta la vascolarizzazione muscolare. 
L’allenamento fisico ha lo scopo di aumentare la capacità di esecuzione del lavoro 
riducendo l’insorgere di fenomeni di stress e quindi deve essere graduale e 
continuo; mentre per un cane già allenato si possono accelerare le tappe, per un 
soggetto ai primi allenamenti, occorre applicare un piano di impegno graduale e 
soggettivo con un carico di lavoro progressivo. 
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Il riscaldamento e' indispensabile sia prima dell'allenamento sia prima della gara, 
questo impedirà stiramenti e strappi muscolari e migliorerà la coordinazione neuro-
muscolare dell'atleta.  
Anche la fase di "defaticamento" risulta essere un momento non trascurabile in 
quanto permette di eliminare le scorie accumulate durante lo sforzo. 
Il muscolo è composto da due tipi di fibre, le fibre di tipo I e le fibre di tipo II. 
Le fibre di tipo I o fibre rosse sono molto vascolarizzate, ricche di mitocondri, 
enzimi ossidativi e mioglobina, producono ATP mediante fosforilazione ossidativa 
assicurando così una resa energetica e una resistenza elevate, e quindi sono 
caratterizzate da fenomeni contrattili lenti e prolungati. Le fibre di tipo II o fibre 
bianche invece hanno scarsa presenza mitocondriale e di mioglobina e l’ATP 
deriva dai processi di glicolisi aerobica che usa come substrato il glicogeno 
muscolare endogeno, e quindi queste fibre hanno un effetto biologico inferiore e 
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sono caratterizzate da fenomeni contrattili rapidi e di breve durata (Preziuso & 
Preziuso, 2002). 
L’energia fornita per effettuare la contrazione muscolare può essere utilizzata 
contemporaneamente e a varie misure. I sistemi di apporto energetico sono di tre 
tipi:  
• AEROBICO 
• ANAEROBICO ALATTACIDO 
• ANAREOBICO LATTACIDO 
L’ATTIVITA’ AEROBICA è un’attività motoria svolta a modesto impegno 
cardiocircolatorio con intensità costante. Comporta l’utilizzo dell’ossigeno da parte 
dell’organismo e l’energia impiegata dai muscoli deriva dalla combinazione 
dell’ossigeno con gli zuccheri o con i grassi. Il processo prevede che vengano 
degradate tutte le sostanze e il risultato finale è la formazione di CO2, H2O e ATP. 
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L’ossigeno presente nel sangue ossida gli zuccheri e i grassi liberando energia che 
ricompone l’ATP; viene anche generata CO2 che torna al sangue e ai polmoni e 
H2O espulsa tramite la sudorazione. 
Il SISTEMA ANAEROBICO ALATTACIDO è molto intenso e può essere svolto 
per un brevissimo tempo. Viene utilizzato per sforzi massimali ed è legato al 
numero di accumulatori energetici già presenti all’interno della cellula muscolare 
(creatinfosfato). Questa energia di pronto utilizzo non ha bisogno di ossigeno e non 
produce acido lattico quindi, una volta esaurita, per continuare il lavoro deve per 
forza richiedere  l’aiuto di altri sistemi energetici quali l’anaerobico lattacido. 
L’ ANAEROBICO LATTACIDO è il sistema energetico di medio-alta intensità. 
L’utilizzo di questo sistema energetico è evidenziato dalla produzione dell’acido 
lattico prodotto dalla scissione dei glicidi (glicolisi anaerobica) come elemento di 
scarto dell’energia prodotta in assenza di ossigeno (dal sito www.benessere.com). 
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La POTENZA AEROBICA è la capacità di compiere lavoro in regime aerobico, 
cioè consumando ossigeno. Quando ad esempio facciamo una passeggiata, 
l’energia che consumiamo deriva soprattutto dal bruciare grassi con l’intervento 
dell’ossigeno. Uno sforzo di questo tipo può essere protratto per diverse ore senza 
affanno respiratorio. Se aumentiamo l’andatura anche la richiesta di ossigeno 
aumenta e il respiro si fa più frequente e profondo. Se iniziamo a correre le cose si 
fanno ancora più evidenti e nel frattempo iniziamo a bruciare non solo i grassi ma 
anche i carboidrati. Ad un certo punto le richieste di ossigeno superano una data 
soglia, oltre la quale lo sforzo non potrà durare che qualche decina di minuti. Si 
tratta della SOGLIA ANAEROBICA, al di là della quale l’ossigeno da solo non 
basta più a bruciare il carburante necessario (ora soprattutto carboidrati) per 
sostenere questo sforzo. Intervengono allora altri meccanismi anaerobici a 
sostegno che però comportano la produzione di acido lattico che si accumula 
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sempre di più nei muscoli sino a che questi non ce la fanno più a continuare il 
lavoro (dal sito www.universofitness.com). 
La soglia anaerobica è la massima intensità di lavoro raggiungibile riuscendo a 
mantenere un equilibrio corretto fra la produzione e lo smaltimento di acido lattico 
(circa 4 mmol/l) (dal sito www.my-personaltrainer.it). 
Lavorando al di sotto della soglia l’organismo metabolizza l’acido lattico prodotto 
senza compromettere il tasso di lattato ematico, e si può continuare lo sforzo per 
alcune decine di minuti senza che cambino i livelli di acido lattico; se si sta appena 
al di sopra invece, ogni minuto in più determina un aumento del tasso di tale 
sostanza nel sangue (dal sito www.wayfitness.net). 
Oltre al punto di soglia anaerobica la produzione di anidride carbonica, la 
ventilazione (atti respiratori al minuto) e il livello di acido lattico crescono 
rapidamente (dal sito www.my-personaltrainer.it). 
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Tra soglia aerobica e anaerobica si trova una zona di passaggio aerobico-
anaerobica. 
   SOGLIA AEROBICA        lattato 2 mmol/l    
   SOGLIA ANAEROBICA   lattato 4 mmol/l    
   ZONA DI PASSAGGIO     lattato 2,5-3,5 mmol/l   
Lo stato metabolico durante l’esercizio può essere classificato come di bassa o alta 
intensità (sotto o sopra la soglia di lattato individuale) (Wasserman & Whipp, 
1975).  
A un livello basso di lavoro il quoziente respiratorio (che è il rapporto tra la CO2 
prodotta ed eliminata durante uno sforzo fisico e l’O2 consumato nello stesso 
periodo) rimane basso, il lattato non viene accumulato e l’esercizio può essere 
sostenuto, mentre a un livello alto di lavoro, sopra la soglia del lattato, il quoziente 
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respiratorio sale molto, il lattato è accumulato in sangue e muscoli e si raggiunge 
rapidamente lo stato di fatica (Brass, 2000). 
 
CENNI DI BIOCHIMICA 
 
Glicolisi 
La GLICOLISI è una via metabolica composta che trasforma una molecola di 
glucosio1-P in due molecole di piruvato ricaricando 2 molecole di ATP. Essa è 
principalmente attivata dai metaboliti della fatica come ADP, AMP, creatina ecc; 
questi sono tutti composti che stanno indicare come si stia esaurendo il sistema dei 
fosfageni (ATP e creatinfosfato) per la resintesi di ATP e la cellula quindi richiede 
l’aiuto della glicolisi. E’ invece inibita da alte concentrazioni di ATP e di substrati 
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della via ossidativa (succinato ecc.), questo perché se le concentrazioni di ATP 
sono elevate non viene richiesta ulteriore sintesi. 
Le concentrazioni di piruvato nella cellula sono molto basse, perché probabilmente 
è relativamente tossico; questo infatti una volta sintetizzato può entrare nella via 
aerobica o interagire con una serie di enzimi nominati LDH (lattico deidrognasi). 
La quantità di glucosio libero nella cellula è irrisoria, ne deriva che la maggior 
parte del glucosio che entra nella glicolisi deriva da glicogeno ed è sottoforma di 
glucosio1-P; ciò non significa che il glucosio non entri nella cellula, ma che questo 
viene immediatamente accumulato sottoforma di glicogeno. Quindi quando si parla 
di sistemi energetici per fornire ATP sarebbe più corretto parlare di 
glicogenolisi/glicolisi invece che solo di glicolisi.  
Quando si parla comunque di glicogenolisi/glicolisi è sottinteso comprendere nella 
reazione anche la situazione di accumulo di lattato. 
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Se la produzione di piruvato è bassa o se la via aerobica è ad alto regime (esempio 
durante una corsa leggera) il piruvato entrerà nella via aerobica, mentre se la 
produzione di piruvato è eccessiva (grandi sforzi) a causa di contrazioni muscolari 
violente esso interagirà con LDH e si trasformerà in lattato: avviene il processo di 
GLICOLISI ANAEROBICA. Accumulandosi lattato aumenta anche la 
concentrazione degli ioni H+ che solitamente determinano acidità muscolare e 
quindi comparsa della fatica. Il lattato inoltre è in grado di uscire dalla cellula 
finendo nei liquidi interstiziali o nel sangue. Queste condizioni di accumulo di 
lattato dunque sono presenti all’inizio di un’attività (nei primi minuti) o quando la 
richiesta energetica della cellula è superiore all’energia fornita (tramite risintesi di 
ATP) dalla via aerobica (dal sito www.fodipe.it). 
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Via aerobica 
Le reazioni citate fino ad ora si svolgono nel citoplasma della cellula, mentre la via 
aerobica nei mitocondri. Il piruvato interagisce con un complesso enzimatico 
(complesso della piruvato deidrogenasi) situato sulla membrana mitocondriale 
interna; il piruvato diventa Acetil CoA “impoverendosi” di ioni idrogeno e di un 
gruppo carbossilico sottoforma di CO2. Una volta nel mitocondrio l’Acetil CoA 
entra nel ciclo di Krebs e viene completamente ossidato.  La tappa limitante alla 
massima potenza aerobica è l’ingresso del piruvato nel mitocondrio che 
corrisponde al funzionamento dell’enzima della piruvato deidrogenasi (dal sito 
www.fodipe.it). 
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Gluconeogenesi 
Esistono alcuni organi come il sistema nervoso centrale, i globuli rossi e i reni che 
utilizzano esclusivamente glucosio a scopo energetico; non possono utilizzare altri 
substrati come amminoacidi e acidi grassi. Questa via metabolica 
(GLUCONEOGENESI) presente esclusivamente nel fegato, è in grado di produrre 
glucosio partendo da altri substrati (amminoacidi, glicerolo, lattato e piruvato). 
Molti amminoacidi possono essere trasformati in piruvato, altri in intermedi del 
ciclo di Krebs che poi possono essere trasformati in piruvato; il punto di partenza 
della gluconeogenesi è infatti il piruvato. Da 2 molecole di piruvato quindi con una 
spesa energetica di 6 molecole di ATP si potrà ottenere una molecola di glucosio. 
E’ una via metabolica “costosa”, ma la necessità di ottenere glucosio in alcuni casi 
è prioritaria, altrimenti si andrebbe incontro alla degradazione degli organi citati 
prima. Come già detto questa è una via metabolica presente esclusivamente nel 
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fegato; questo organo è deputato al mantenimento della glicemia nel sangue 
proprio per garantire una presenza costante di glucosio per gli organi prima citati 
oltre che per gli altri. Nelle sue cellule il fegato contiene anche glicogeno il quale 
fornisce glucosio per il sangue; quando questo comincia a scarseggiare viene 
esaltata l’attività della gluconeogenesi sempre per mantenere costante la glicemia. 
Il glicogeno contenuto nel fegato deriva ovviamente dagli zuccheri introdotti con la 
dieta. Quindi quando c’è molto glicogeno nel fegato (dopo un pasto) il glucosio 
rilasciato dal fegato arriva principalmente dal glicogeno epatico (tramite 
glicogenolisi) mentre quando questo scarseggia (4-5 ore dopo un pasto) il glucosio 
rilasciato viene dalla gluconeogenesi. E’ oltretutto da ricordare che questa via 
metabolica è estremamente efficace, in quanto anche dopo molti giorni in cui non 
si ingeriscono carboidrati, la glicemia rimane a livelli normali (dal sito 
www.fodipe.it). 
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GLUCOSIO
FOSFOFRUTTOCHINASI
2 ADP + 2 Pi
2 ATP
2 NAD+
2 NADH
2 H+
2 H2O
GLICOLISI – CICLO DELL’ACIDO CITRICO
2 PIRUVATO ACETILCoA
PIRUVATO 
DEIDROGENASI
AMP +
ATP -
Acetil CoA -
NADH -
CONTROLLO ORMONALE
CICLO DELL’ACIDO CITRICO
FOSFORILAZIONE OSSIDATIVA
CO2 + H2O + E
O2
 
GLUCOSIO
FOSFOFRUTTOCHINASI
2 ADP + 2 Pi
2 ATP
2 NAD+
2 NADH
2 H+
2 H2O
GLICOLISI – CICLO DI CORI
2 PIRUVATO
2 LATTATO
LATTATO 
DH
2 NADH
2 NAD+
2 H+ PIRUVATO
Fegato
GLUCOSIO
LATTATO
GLICOGENO
 
(da http://www.med.unibs.it/~piva/Teaching/CasiClinici/Acidosi%20Lattica.ppt) 
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LATTATO E CORTISOLO 
 
Il lavoro intenso e la competizione sono induttori di numerose modificazioni 
fisiologiche e metaboliche. L’alimentazione costituisce una base per la prestazione 
sportiva, allo stesso titolo della genetica, l’allenamento e la psiche dell’animale 
(Granjean et al., 1993).  
L’allenamento sportivo corretto consiste nell’incrementare gradualmente il carico 
di lavoro senza raggiungere mai l’affaticamento muscolare, che provoca una 
diminuzione della performance.  
Nell’esercizio fisico abbiamo tre fasi: 
• Reazione di allarme: si hanno, all’inizio dell’attività fisica, degli stimoli 
neuro-ormonali di adrenalina, ACTH, GH, TSH, che provocano aumento 
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della frequenza cardiocircolatoria e respiratoria e un aumento del 
metabolismo; 
• Reazione di resistenza: l’organismo si adatta alla nuova situazione di attività 
fisica; 
• Esaurimento: insorge se si esagera con l’esercizio fisico e può portare a 
danni cellulari e organici. Lo stress si instaura se si arriva all’esaurimento 
(Preziuso & Preziuso, 2000). 
Un eccesso di lavoro fisico o una metodologia di allenamento errata può portare a 
situazioni di affaticamento acuto che successivamente può divenire cronico con 
conseguente minor resa atletica. 
Significativi nell’affaticamento sono i valori ematici del lattato e del cortisolo, 
perciò la loro rilevazione ci può essere molto utile per verificare la correttezza 
dell’allenamento. 
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Il lattato aumenta in rapporto all’intensità dello sforzo, mentre il cortisolo in 
rapporto alla sua durata, comunque c’è da dire che anche il lattato tende ad 
aumentare all’aumentare della durata del lavoro (Desmecht, 1996; Noldl et al., 
1991). 
Il lattato aumenta ai massimi livelli nel lavoro anaerobico in quanto è correlato 
all’aumento delle endorfine in circolo (Art, 1994). 
Nel cane si possono riscontrare accentuate differenze razziali nell’incremento del 
lattato ematico e dei parametri dello stress (cortisolemia); si è rilevato così uno 
scarso adattamento nel Labrador, nel quale nemmeno interventi integrativi 
risolvono la situazione (Matwichuck et al., 1999), mentre un indice di adattamento 
notevolmente superiore è stato evidenziato nel Border Collie (Feldman, 1992), nel 
Levriero (Mariani et al., 1997) e, talora, nel Pastore Tedesco (Preziuso & Preziuso, 
2000). 
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Lattato 
Occorre per prima cosa  fare una precisazione per quanto riguarda lattato e acido 
lattico. Quando si fa riferimento a misurazioni di tasso ematico ci si riferisce al 
lattato, che è un sale o estere dell’acido lattico, prodotto dai muscoli in quantità 
progressiva in funzione dell’intensità dello sforzo, e che viene espresso in mmol/l, 
e non all’acido lattico vero e proprio, in quanto quest’ultimo è difficile da misurare 
perché si trova in ambiente acquoso nell’interno della fibra muscolare ed è 
dissociato in due ioni, lo ione lattato con carica negativa e lo ione idrogeno con 
carica positiva (dal sito www.sportpro.it). 
I due ioni hanno dimensione diversa e conseguentemente hanno una diversa 
capacità di fuoriuscire dalla fibra muscolare che li ha prodotti: la perfusione degli 
H+ dalla fibra muscolare al sangue avviene circa 30 volte più velocemente rispetto 
a quella del LA- proprio in virtù della loro minore dimensione rispetto a questi 
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ultimi. E’ altresì importante notare che l’aumento della concentrazione di H+ nella 
fibra muscolare non risulta proporzionale alla loro reale produzione, poiché già nel 
citoplasma cellulare della fibra stessa sono presenti sostanze tampone in grado di 
tamponare una parte degli H+ prodotti. L'eccessiva concentrazione di ione H+ 
determina sia un’inibizione della fosfofruttochinasi (PFK), enzima che catalizza 
una delle reazioni della glicolisi anaerobica, limitando il rifornimento energetico 
alla cellula, sia un'inibizione nei confronti degli ioni calcio Ca++, ostacolando 
anche in questo modo la possibilità di proseguire un lavoro troppo intenso. 
L’aumento della concentrazione degli H+ sia a livello muscolare che a livello 
ematico costituisce la causa dell’abbassamento del pH e quindi dell’instaurarsi di 
un ambiente acido; tali condizioni inibiscono il ruolo degli ioni calcio nel 
meccanismo di contrazione muscolare, sino a farla cessare completamente, in 
presenza di acidità critiche, in quanto l’acidità può essere pericolosa per la cellula, 
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per questa ragione subentrano sistemi di difesa che comportano l’arresto della 
contrazione o la riduzione dell’intensità dell’esercizio. 
Al contrario lo ione LA- deve essere considerato come una fonte di energia 
chimica di cui l’organismo può ancora servirsi, soprattutto nel corso di attività 
moderata, infatti il destino metabolico del LA- può essere schematicamente 
riassunto come segue: 
• un piccolo quantitativo viene escreto con l’urina e con il sudore; 
• una quota leggermente superiore, ma comunque estremamente esigua, viene 
convertita in proteine durante la fase di recupero immediatamente successiva 
all’esercizio; 
• un’apprezzabile quantità può essere riconvertita in glucosio o glicogeno, sia 
nel fegato che nel muscolo scheletrico, attraverso due processi di 
trasformazione:  
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1- la trasformazione del piruvato che si introduce nei mitocondri e viene 
bruciato come carburante nel ciclo di Krebs 
2- la trasformazione da piruvato in glicogeno; 
• un quantitativo considerevole viene ossidato in anidride carbonica ed acqua 
ed utilizzato a fini energetici come combustibile metabolico dal muscolo 
scheletrico, dal miocardio, dal cervello, dal fegato e dai reni (dal sito 
www.gruppopodistialbesi.it). 
La maggior parte degli effetti negativi del lattato, nell'insorgenza della fatica 
muscolare, sono dunque causati dalle alte concentrazioni di H+, create dalla 
dissociazione dell’acido lattico nei due ioni; infatti, oltre l’85% dell’ H+ libero è 
generato dalla dissociazione dell’acido lattico. 
Il tempo di smaltimento del lattato nel sangue durante l’esercizio risente del grado 
di allenamento: più si è allenati, più rapido sarà il tempo di smaltimento. 
 - 63 - 
Quando il ritmo di produzione del piruvato nell’esercizio intenso supera la capacità 
dei mitocondri di smaltire i substrati, il lattato è accumulato nel muscolo, 
alterandone il pH; a questo punto entra in ballo la possibilità delle fibre muscolari 
di tamponare una certa quantità di ioni H+ prodotti dalla fibra stessa. Tanto più è 
elevata questa capacità, maggiore sarà questo effetto tampone e si potrà continuare 
a lavorare anche avendo un alto grado di concentrazione di lattato nei muscoli (dal 
sito www.sportpro.it). 
Gli incrementi di lattato appaiono in rapporto diretto con i livelli di beta-endorfine, 
che appaiono quindi in particolare correlate con l’incremento di attività anaerobica; 
comunque incrementi ematici di lattato non implicano rilievi patologici a carico di 
muscolo, fegato e miocardio (Krzyvanek, 1996). 
Una volta trovatosi in situazione di accumulo il lattato, ad opera della LDH, può 
uscire liberamente dalla cellula negli interstizi, una volta lì può andare in altre 
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cellule muscolari (fibre muscolari) attigue che non si trovano in situazioni di 
accumulo (nelle fibre veloci il lattato si accumula molto più velocemente che nelle 
lente) o andare nel sangue; da qui si può capire come il lattato misurato nel sangue 
è solo una parte di quello prodotto nella cellula. Quello nel sangue può 
successivamente finire in fibre in cui non c’è accumulo di lattato (muscoli meno 
impegnati nell’esercizio), nel cuore (come substrato energetico) o nel fegato 
(gluconeogenesi). Per essere smaltito all’interno delle cellule da cui è captato il 
lattato viene riconvertito in piruvato sempre dall’LDH (enzima reversibile) per poi 
interagire con il complesso della piruvato deidrogenasi e finire nel ciclo di Krebs. 
I motivi per cui il lattato si accumula sembra siano:  
  limite di “assorbimento” del piruvato da parte del sistema aerobico a causa 
principalmente del complesso della piruvato deidrogenasi (fattore limitante la 
massima potenza aerobica) e maggiore affinità del piruvato con l’LDH; 
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 necessità di legarsi a trasportatori di membrana per uscire dalla cellula da parte 
del lattato; quindi la fuoriuscita del lattato sarà anche limitata dal numero di 
trasportatori (dal sito www.fodipe.it). 
Gli incrementi di lattato possono essere assunti come utile indice per la messa a 
punto di un test di valutazione funzionale dell’allenamento (Preziuso et al., 1999). 
 
Cortisolo e stress 
Il cortisolo è un ormone di tipo steroideo, derivante cioè dal colesterolo, prodotto 
dalla ghiandola surrenale, più precisamente dalla sua porzione corticale; appartiene 
alla categoria dei glucocorticoidi. 
Il cortisolo viene sintetizzato su stimolazione dell'ormone adrenocorticotropo 
(ACTH), prodotto dall'ipofisi. 
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La sua azione principale consiste nell'indurre un aumento della glicemia. Viene 
spesso definito "ormone dello stress" perchè la sua produzione aumenta, appunto, 
in condizioni di stress psico-fisico severo. I livelli di cortisolo in circolo 
aumentano tantissimo dopo esercizi fisici molto intensi o interventi chirurgici. La 
funzione del cortisolo è quella di inibire tutte le funzioni corporee non 
indispensabili nel breve periodo e di garantire il massimo sostegno agli organi 
vitali (dal sito www.my-personaltrainer.it ). 
I maggiori effetti fisiologici del cortisolo sono i seguenti:  
• incremento della gluconeogenesi epatica, ovvero la produzione di 
nuovo glucosio nel fegato ottenuto tramite la degradazione di grassi e 
proteine, quindi aumento della glicemia (conversione di alanina in 
glucosio, stimolazione della secrezione di glucagone; riduzione 
l'attività dei recettori insulinici);  
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• incremento della mobilizzazione degli acidi grassi liberi, rendendo 
disponibile più energia per la combustione;  
• decremento dell'utilizzo del glucosio, risparmiandolo in particolare per il 
cervello; 
• stimolazione del catabolismo proteico, allo scopo di rilasciare 
aminoacidi per la produzione energetica, la sintesi di enzimi, la 
riparazione cellulare (stimola la conversione delle proteine in glucoso 
e la glicogenosintesi); 
• riduzione delle difese immunitarie e diminuzione di conseguenza 
anche delle reazioni infiammatorie (inibizione della fosfolipasi A); 
• induzione di un aumento della gittata cardiaca; 
• diminuzione della sintesi di collagene e della matrice ossea e 
accelerazione dell'osteoporosi. 
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Il catabolismo muscolare interessa soprattutto le fibre di tipo II, pare perché più 
ricche di materiale proteico rispetto alle fibre di tipo I (dal sito www.abc-
fitness.com). 
L’incremento della cortisolemia, che si determina nell’esercizio fisico soprattutto 
in ragione della durata dello sforzo e dell’impiego muscolare, tende 
fisiologicamente ad aumentare nello stress, costituendo quindi un valido 
parametro biologico per valutare la metodologia dell’allenamento, la sua 
conduzione e le specifiche condizioni di adattamento metabolico del soggetto. 
Gli indici di cortisolemia, ancor più del lattato, possono presentare variazioni 
specifiche anche di rilievo, sia razziali che interindividuali (White et al., 1991). 
L’incremento di liberazione di cortisolo nello stress è da porsi in rapporto ad una 
serie di variazioni ormonali (TRH, TSH, CRH, ACTH, T3, T4) e non ormonali 
(CPK, lattato, radicali dell’O2) che impongono numerose variazioni metaboliche 
 - 69 - 
non solo nel campo dell’attività muscolare e dello sport ma anche in molteplici 
altre situazioni, quali adattamento al caldo e al freddo, adattamento ambientale, 
adattamento a modificazioni nella vita animale (Grasso, 1989; Preziuso & 
Preziuso, 2000). 
Nel cane è stato riscontrato che l’incremento dello stress e quindi del cortisolo è 
legato da un rapporto inverso con IgA salivare, che può quindi essere assunto 
come parametro di valutazione dello stato funzionale e dell’allenamento del 
soggetto (Preziuso & Preziuso, 2002). 
Oltre all’esercizio fisico anche altre condizioni strettamente connesse all’attività 
sportiva, (ad esempio il trasporto degli animali verso le sedi di allenamento o di 
gara), possono indurre le manifestazioni dello stress con incrementi della 
cortisolemia. Le manifestazioni dello stress appaiono strettamente legate 
all’incremento di radicali liberi dell’ossigeno, infatti nell’esercizio muscolare 
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intenso o prolungato l’inibizione dell’attività metabolica enzimatica del muscolo 
scheletrico è stata posta in rapporto all’azione dei radicali liberi dell’ossigeno 
(Preziuso et al., 1999). 
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Capitolo 4 
LE BASI DELL’ALLENAMENTO NEL CANE SPORTIVO 
 
Generalità 
L’allenamento è un processo che, con l'esercizio fisico, mira a raggiungere un 
livello più elevato delle prestazioni dello sportivo, secondo gli obiettivi desiderati 
(Grandjean & Fuks, 1997). 
Una nozione più precisa di allenamento sportivo è che esso comprende la 
preparazione fisica, tecnico-tattica, intellettuale e morale dell'atleta con l’aiuto di 
esercizi fisici (Matwejew, 1972). Sebbene limitata, questa nozione sottintende 
tuttavia una possibilità susseguente di sviluppo e di miglioramento graduale. 
Adattata al cane sportivo, dovrà inglobare oltre l'aspetto rigorosamente fisico, una 
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relazione uomo-cane e un aspetto ludico per la motivazione dell’atleta canino. Il 
cane accetta infatti, psicologicamente parlando, più volentieri una corsa o una 
marcia di 10 chilometri rispetto ad un tragitto di 1 chilometro ripetuto dieci volte, o 
accetterà più facilmente di seguire un percorso che presenta una certa varietà che 
lavorare sempre in un medesimo luogo. È questo rispetto dell'equilibrio tra gioco e 
lavoro, condotto più scientificamente possibile, che farà del proprietario del cane 
un buon allenatore e condurrà l'animale, o il gruppo di animali, a migliorare le 
prestazioni (Grandjean & Fuks, 1997), in quanto senza desiderio del cane di 
eseguire un compito non si potranno avere buoni risultati. 
In generale, l'allenamento è associato ad un certo numero di processo catabolici, 
quali la degradazione delle scorte di substrati energetici o quella di altri costituenti 
cellulari, seguito da un’intensificazione dei processi anabolici che si manifestano 
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per un incremento di produzione delle molecole che erano state mobilitate o 
distrutte durante il lavoro (Grandjean & Fuks, 1997). 
Numerosi studi hanno dimostrato che il potenziale atletico di un cane è tanto 
maggiore quanto più precocemente viene iniziata l’attività atletica, quanto più 
questa è varia e quanto più alti sono i livelli raggiunti; inoltre il cuore, i polmoni e 
il sistema circolatorio beneficiano dell’attività fisica stessa consentendo 
performance ancora migliori. 
Nello stabilire un programma di allenamento, due principi devono 
imperativamente essere rispettati:  
- conoscere la principale sorgente di energia utilizzata durante un'attività 
particolare; 
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- con l'aiuto del principio di sovraccarico, mettere a punto un programma che 
svilupperà al meglio l'utilizzazione di questa sorgente di energia (Grandjean, 
1991). 
 
Principi di base dell’allenamento 
L’allenamento può essere svolto basandosi su vari principi (Grandjean, 1991): 
* principio del carico di allenamento crescente: si basa sull’aumento del volume e 
dell'intensità dei carichi di lavoro. Nel principiante, l'aumento del volume va di 
pari in passo con l'aumento dell’intensità, ma l'aumento del carico di lavoro dovrà 
essere fatto molto gradatamente. Al contrario, nell’animale già molto allenato, 
questo aumento potrà farsi per salti. 
* principio del carico di allenamento continuo: si basa su una successione regolare 
di allenamenti che conduce ad un miglioramento graduale delle capacità della 
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prestazione, finché sia raggiunto, nella misura del possibile, un limite determinato 
dai fattori genetici. In tal caso, se accade che la continuità dell'allenamento viene 
interrotta (ad es. per infortunio), si ha una caduta della prestazione tanto più veloce 
quanto l’aumento delle capacità era stato elevato nel periodo dell’allenamento 
precedente. Un miglioramento molto veloce della capacità di prestazione si perde 
velocemente e del tutto quando l'allenamento cessa per una durata indefinita, 
mentre quello acquistato da un lavoro di lunga durata regredisce più lentamente 
(Weineck, 1986). 
* principio della periodicità del carico di allenamento: l'atleta non può restare 
nello stesso stato di forma tutto l'anno; di conseguenza bisogna procedere a 
modifiche periodiche alternando sedute di allenamento e di recupero, volume e 
intensità del lavoro richiesto, etc.. Procedendo così, diventa possibile raggiungere 
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una forma ottimale al momento opportuno. Per questa ragione, un piano di 
allenamento deve essere diviso in 3 periodi:   
- preparazione (allenamento);  
- competizione (mantenimento dello stato di forma); 
- transizione (recupero).  
Questo metodo permette di evitare il sovrallenamento, di raggiungere dei punti di 
performance non realizzabili in un altro modo e di lavorare per parecchie stagioni 
successive. 
* principio della variazione dei carichi di allenamento: può giocare un ruolo 
particolare quando più fattori fisici intervengono nella stessa disciplina: potenza, 
velocità, resistenza, coordinamento etc.. Carichi di allenamento di differenti forme 
vanno a colpire l'organismo in modo molto differente, l'ampiezza e la durata di 
recupero differisce a seconda del tipo di allenamento. A titolo di esempio, nel cane, 
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un allenamento di resistenza spinta sollecita, oltre le sostanze grasse, le riserve di 
glicogeno del muscolo in azione e ciò rende necessario un periodo di riposo non 
trascurabile per rigenerare queste riserve energetiche e ritrovare la capacità di 
prestazione iniziale. Così se al posto di questo riposo si sollecita un’altra funzione 
metabolica dell'organismo (sforzo molto breve e intenso facendo appello alle 
riserve di ATP e di creatinfosfato), l'organismo si rivela più atto a questo nuovo 
carico. L’alternanza e la successione giudiziosa di carichi di allenamento differenti 
permettono ad una stessa seduta di guadagnare in volume ed in intensità. 
* principio della successione giudiziosa dei carichi di allenamento: questo 
principio è fondamentale dal momento che un allenamento mira a migliorare 
parecchi componenti differenti della prestazione: all’inizio di seduta di 
allenamento, si fanno degli esercizi di coordinamento e di velocità; vengono poi gli 
esercizi la cui l'efficacia si basa su un recupero incompleto (esercizi di resistenza-
 - 78 - 
forza); per finire la seduta saranno fatti esercizi che favoriscono lo sviluppo della 
resistenza.  
* principio di efficacia dello stimolo del carico di allenamento: questo principio 
sottintende che il carico di allenamento deve superare una soglia determinata 
affinché si abbia poi un miglioramento delle capacità di prestazione dell’animale.  
La maggior parte degli effetti dell'allenamento scompaiono dopo poco tempo 
dall’arresto dell’allenamento (in 4-8 settimane) (Fox et al., 1975), perciò per 
conservare efficacemente gli effetti di un allenamento sarà necessario allenare 
regolarmente tutto l’anno il cane conservando almeno una seduta di allenamento 
per settimana e portando spesso l'animale in un luogo ad alta altitudine (Grandjean, 
1991).  
L’arresto totale dell'allenamento è dunque fortemente sconsigliato, particolarmente 
in sport di resistenza.  
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Specificità dell’allenamento 
L’allenamento, qualunque sia l’età, il sesso e il peso dello sportivo, deve 
comportare:  
- un allenamento del sistema di trasporto dell'ossigeno, che permetterà di adattare 
l’animale più facilmente all'allenamento specializzato che necessita la disciplina in 
causa (Astrand & Rodahl, 1980); 
- un allenamento muscolare che riguarda più in particolare i muscoli degli arti e 
della schiena, se possibile(Ahlborg et al., 1972); 
- un allenamento destinato ad intrattenere la mobilità articolare (ciò migliora il 
metabolismo della cartilagine articolare) e favorire il coordinamento dei movimenti 
(Hubbard, 1960).  
Per quanto riguarda la funzione di trasporto dell'ossigeno, si può fare una 
distinzione tra i fattori che intervengono sul cuore e la circolazione centrale e quelli 
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che agiscono sulla circolazione periferica. Nel caso della circolazione centrale, 
l'allenamento dovrà mettere in gioco una massa muscolare più importante 
possibile. Il miglioramento della circolazione periferica non necessita che di un 
allenamento mirato verso i muscoli direttamente impegnati al momento della prova 
o dell'attività per la quale si desidera un miglioramento.  
*Allenamento della forza muscolare 
E’ possibile, se viene svolto un lavoro molto breve (da15 a 30 secondi) sollecitare 
intensamente i muscoli senza mettere in gioco i processi anaerobici che 
determinano un'elevazione notevole del tasso di lattato sanguigno. Così, per gli 
animali che effettuano degli sforzi che mettono in gioco la forza muscolare (sforzi 
di trazione per esempio), la scelta di un allenamento intermittente con una forte 
intensità di lavoro (zavorra) su un periodo molto corto e di periodi di riposo molto 
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ridotti, farà principalmente appello in modo importante all'ossigeno consumato e 
senza mettere in opera il metabolismo anaerobico lattacido (Grandjean, 1991). 
*Allenamento della potenza anaerobica  
In questo caso si tratta di migliorare il funzionamento dei processi che dipendono 
da una parte dalla degradazione dei composti fosforici ricchi di energia (ATP e 
creatinfosfato) e dall’altra dalla anaerobiosi lattacida (trasformazione del glicogeno 
in acido lattico).  
Il miglioramento del funzionamento muscolare anaerobico alattacido è possibile 
grazie ad esercizi di brevissima durata (da 10 a 15 secondi al massimo) intervallati 
di periodi di riposo non troppo corti. Ciò eviterà al muscolo una glicogenolisi 
troppo importante e gli permetterà di restaurare le sue riserve in ATP e 
creatinfosfato grazie al sistema aerobico. 
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I periodi di riposo che separano esercizi massimali devono come minimo durare 2-
4 minuti. 
L'allenamento dei processi anaerobici lattacidi può essere efficacemente compiuto 
in 1 minuto e separato da periodi di 4-5 minuti di riposo. Il principale problema 
legato ad un tal metodo è che può rivelarsi psicologicamente provante per 
l'animale, e condurre rapidamente al rifiuto di eseguirlo. Bisogna difatti sempre 
considerare la motivazione e il gioco senza i quali non sono ottenuti molti risultati 
(Grandjean, 1991).  
*Allenamento della potenza aerobica  
Lo scopo qui è di sollecitare al massimo il sistema di trasporto dell'ossigeno 
(Grandjean, 1991). A questo riguardo devono essere considerati due grandi 
principi di allenamento:  
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• uno consiste nel far percorrere all’animale delle distanze relativamente importanti 
in modo ininterrotto; che questa corsa sia veloce o lenta, è il sistema aerobio che 
predomina in quanto fornitore di energia(Wilt, 1968).  
• l’altro è un metodo frazionato (Astrand & Rodahl, 1980): è chiesto all'atleta uno 
sforzo da 3 a 5 minuti, in modo relativamente intenso, seguito da un riposo o da un 
esercizio leggero che duri il medesimo periodo, e così via. Il fatto di chiedere al 
cane un esercizio di intensità molto moderata, marcia o trotto, tra i periodi di reale 
lavoro, porta a un'eliminazione più veloce dell'acido lattico prodotto.  
E’ probabile che l'attitudine a lavorare a lungo ad una potenza determinante un 
consumo di ossigeno il più vicino possibile al suo valore massimale è indotta 
innanzitutto dagli esercizi che comportano un lavoro continuo di lunga durata 
(allenamento di resistenza). Le capacità di stoccaggio del glicogeno nel muscolo, 
ma anche nel fegato, e soprattutto la capacità di mobilizzare ed utilizzare gli acidi 
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grassi liberi plasmatici giocano difatti un grande ruolo nel lavoro prolungato nel 
cane (Grandjean, 1991). 
Sarà utile far fare all’atleta quattro tipi di esercizi in un programma di allenamento, 
concentrandosi poi maggiormente in quelli più atti a migliorare la performance 
dello sport specifico svolto dallo sportivo (Grandjean, 1991): 
- attività molto intensa di alcuni secondi di durata per il rafforzamento dei tendini e 
legamenti e lo sviluppo della forza muscolare; 
- successioni di periodi di attività intensa, di durata di un minuto circa, e di periodi 
di riposo o di esercizio moderato di durata da 3 a 4 minuti per migliorare la 
potenza anaerobica; 
- esercizio a un'intensità leggermente inferiore alla potenza massimale aerobica di 
durata da 4 a 5 minuti per sviluppare la potenza aerobica;  
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- periodi di attività o di intensità più moderata, da 45 minuti a un’ora per 
migliorare la resistenza. 
 
I periodi dell’allenamento  
L’elevata competizione esige che l’allenamento sia svolto tutto l'anno, in 
particolare quello del sistema di trasporto di ossigeno. Difatti, da una stagione 
all'altra, il consumo massimale di ossigeno può presentare delle variazioni 
considerevoli, e solo un allenamento relativamente intenso durante tutto l’arco 
dell'anno porta ad evitare un forte deterioramento. Ne risulta l’esigenza di dividere 
l’allenamento annuo in tre fasi successive: fuori stagione, pre-stagione e in 
stagione (Grandjean, 1991; Grandjean, 1998): 
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*Allenamento fuori stagione 
Il cane deve rimanere perlomeno moderatamente attivo, ed il proprietario deve 
sforzarsi di mantenere il cane nel suo peso forma, fornendogli una dieta di 
mantenimento di alta qualità. Il programma generale di allenamento fuori stagione 
dovrà integrare: 
- alcuni esercizi che permettono di sviluppare o perlomeno di mantenere forza e 
resistenza muscolare; 
- un programma di corsa a piccola intensità uno o due volte per settimana;  
- momenti di gioco che assicurano all'animale allenamento e piacere.  
*Allenamento pre-stagione 
Questo comincia 2 -3 mesi prima della prima competizione e in questo periodo 
vengono aumentate l’intensità, la durata e la frequenza degli esercizi, soprattutto 
attraverso la corsa. E’ durante questo periodo (Fox et al., 1969, 1974, 1984) che 
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sono ottenuti gli aumenti delle capacità energetiche. Per quanto riguarda 
l’alimentazione si dovrà procedere introducendo gradualmente una razione di 
lavoro.  
*Allenamento in stagione 
È ammesso generalmente che la competizione permette di conservare l'aumento di 
capacità energetiche ottenuto nell’allenamento pre-stagione. Una o due sedute 
settimanali si rivelano sufficienti al mantenimento del livello di forma. Lo stress 
della competizione si aggiunge allo sforzo compiuto, perciò possono essere 
richiesti aggiustamenti alla razione. Dopo questo periodo la dieta dovrà 
gradualmente tornare quella di mantenimento.  
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Il riscaldamento 
Il riscaldamento è una parte fondamentale delle sedute di allenamento perché, 
aumentando la temperatura corporea e quindi anche quella muscolare, permette:  
- un aumento delle attività enzimatiche, dunque un miglioramento del metabolismo 
energetico (Martin et al., 1975);  
- un aumento dell'afflusso sanguigno e della disponibilità dell'ossigeno;  
- una diminuzione dei tempi di contrazione e di reazione (Fox & Mathews, 1984).  
In un primo tempo, Fox (Fox e Mathews, 1984) suggerisce di fare eseguire 
all’animale degli esercizi di flessione- estensione, adduzione-abduzione, iper-
estensione del treno posteriore e della regione dorsolombare, rotazione della testa. 
Questi esercizi permettono:   
- di aumentare la flessibilità articolare (miglioramento delle abilità motorie); 
- di evitare gli strappi muscolari; 
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- di premunire l'animale nei confronti di indolenzimenti dorso-lombari. 
In un secondo tempo, il periodo di riscaldamento dovrebbe concludersi facendo 
eseguire, a debole intensità, i movimenti dell'attività sportiva per la quale lo si 
prepara. 
 
Il defaticamento 
Anche questo è fondamentale da svolgere nelle sedute di allenamento 
essenzialmente per due ragioni puramente fisiologiche:  
- l'acido lattico accumulato nel sangue e nei muscoli è più velocemente eliminato 
se si svolge un’attività di recupero attivo; ne risulta per l'animale una minore 
sensazione di stanchezza si riduce ulteriormente se si fa seguire a questo periodo di 
recupero attivo un leggero massaggio muscolare (Duvallet, 1982, 1983); 
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- la pompa muscolare è mantenuta in attività, il che implica un accumulo di sangue 
nelle estremità (Fox e Mathews, 1984). 
E’ bene distinguere tra recupero attivo (ritorno alla calma, passo o piccolo trotto) e 
recupero passivo (inattività, massaggi...). Un lavoro muscolare molto debole 
aumenta di circa 6 volte l'irrigazione muscolare, particolarmente importante 
nell’eliminazione degli scarti metabolici. Un massaggio, anche se efficace, non 
potrà mai raggiungere tali valori (Grandjean, 1991). 
 
 
La stanchezza o fatica 
Nel caso di un eccesso di lavoro potrebbe subentrare uno stato di stanchezza o 
fatica, che è uno stato organico conseguente ad un eccesso di lavoro o ad uno 
sforzo troppo lungo o troppo intenso, che comporta per l'animale un abbassamento 
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della performance ed una sensazione di malessere locale o generale (Grandjean, 
1991). 
Dopo un allenamento fisico la stanchezza si manifesta in funzione del carico di 
lavoro. La stanchezza precede lo sfinimento e costituisce un tipo di meccanismo 
protettivo che permette di evitare la totale scomparsa delle riserve energetiche 
dell'organismo; è bene quindi che i limiti della stanchezza siano respinti 
fisiologicamente dagli effetti di adattamento dovuto all’allenamento, e il recupero 
susseguente prende un'importanza crescente. Si comprende così come il carico di 
allenamento e il recupero che gli succede siano legati strettamente e si 
condizionino reciprocamente (Grandjean, 1991).   
La stanchezza fisica può sopraggiungere durante uno sforzo di tipo resistenza e 
questo a causa dell’esaurimento delle riserve di glicogeno muscolare, della 
disidratazione e dello sbilanciamento dei meccanismi di termoregolazione 
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(Meineri, 2002); in questo caso è generalmente secondaria ad una cattiva 
regolazione dell'apporto energetico e risponde molto bene al miglioramento delle 
tecniche di allenamento ed alla dietetica dello sforzo.  
La stanchezza che sopraggiunge in relazione con un esercizio di tipo sprint (brevi e 
intensi) è imputata all’impoverimento muscolare di ATP e di creatinfosfato e 
all’accumulo di lattato, a causa di un’inibizione della glicolisi; si manifesta 
generalmente sotto forma di crampi, di indolenzimenti e di rigidità muscolare; il 
miglioramento di questo stato non può essere ottenuto che dalla qualità del 
riscaldamento, dalla progressione delle sedute di allenamento nella loro intensità e 
nel loro volume (Grandjean, 1991; Meineri, 2002). 
La stanchezza fisiologicamente ha origine per: 
- sfinimento delle riserve energetiche; 
- diminuzione delle attività enzimatiche, come la miosina ATP-asi; 
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- perturbazione del metabolismo idro-elettrolitico (Grandjean, 1991). 
Possiamo distinguere: 
- Fatica fisiologica, caratterizzata da sintomatologia di breve durata e pronto 
recupero organico; 
- Fatica patologica, caratterizzata da grave prostrazione, prossima a stato di shock; 
- Affaticamento cronico, caratterizzato da uno stato di incompleto ristoro, per cui il 
lavoro induce uno stato di affaticamento precoce che può portare a sindromi di 
diminuito rendimento e di superallenamento (Mariani et al.,1997). 
A determinare lo stato di fatica concorrono: 
- accumulo di cataboliti, quali anidride carbonica, acido lattico, ammoniaca, AMP 
e prodotti di degradazione (i cosiddetti “veleni della fatica”); 
- ipertermia da insufficiente funzionamento dei meccanismi di termoregolazione; 
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- esaurimento delle scorte energetiche (carboidrati, grassi, proteine, enzimi, ormoni 
e vitamine) (Mariani et al.,1997) 
 
Il sovraccarico 
In seguito ad una serie di cattivi recuperi possono comparire nel cane, dei segnali 
di sovraccarico, tanto fisici che psichici le cui cause sono numerose (Grandjean, 
1991): 
- incremento troppo veloce della quantità e dell'intensità dei carichi di allenamento; 
- pressione psichica troppo forte per il cane (proprietario troppo stressato); 
- utilizzazione di metodi e mezzi di allenamento troppo esclusivi;  
- accumulo di troppe competizioni con troppo brevi intervalli di recupero. 
Si distinguono in principio due tipi di superallenamento o sovraccarico: 
simpaticotonico e parasimpaticotonico. Il superallenamento simpaticotonico è 
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caratterizzato da una preponderanza dei processi di eccitazione con talvolta una 
sovraeccitazione marcata. 
Il superallenamento parasimpaticotonico vede una preponderanza delle funzioni 
inibitrici, di debolezza fisica e di mancanza di brio.  
Sintomi del sovraccarico simpaticotonico: 
- facile affaticabilità; 
- eccitazione, 
- sonno disturbato; 
- abbassamento dell'appetito; 
- perdita di peso corporeo;   
- termoregolazione normale ma leggera ipertermia cronica;   
- tendenza alla tachicardia;   
- iperpnea anomala sotto carico di allenamento;   
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- recupero ritardato (tempo di ritorno alla frequenza cardiaca di riposo); 
- ipersensibilità uditiva (Grandjean, 1991). 
Dal momento che un cane presenta questa sintomatologia, un certo numero di 
misure terapeutiche possono rivelarsi efficaci da una a due settimane (Israel et al., 
1982):  
- riduzione considerevole dell'allenamento specifico;  
- conservazione solamente delle sedute quotidiane di un’ora di trotto a piccola 
velocità  
- se possibile modificazione dell’ambiente naturale dell’animale; 
- massaggi leggeri regolari;   
- alimentazione di tipo " stress"  (iperenergetica, iperproteica);   
- trattamento medicamentoso eventuale. 
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CAPITOLO 5 
LA CARNITINA 
 
Attualmente la carnicina viene considerata da molti capace di determinare effetti 
ergogeni (Brass, 2000; Preziuso & Preziuso, 2000, Preziuso & Preziuso, 2001). 
Composizione chimica 
E’ una betaina, un composto azotato metilato; chimicamente è definita come acido 
γ-trimetilammonio-β-ossibutirrico (Preziuso & Preziuso, 1998). 
 
Storia 
Il suo nome deriva dalla parola latina carne (caro, carnis) (Heinonen, 1996). 
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Scoperta nel 1905 come un composto quantitativamente importante del muscolo di 
bue (Gulewittsch & Krinberg, 1905), la sua struttura chimica fu determinata 
solamente vent’anni dopo (Tomita & Sendju, 1927). 
Le similitudini chimiche esistenti tra la carnitina e la colina generarono poi, negli 
anni ’30, numerosi studi fisiologici e farmacologici, senza che nulla venisse messo 
in evidenza riguardo i ruoli fisiologici, la biosintesi o la degradazione della stessa 
(Grandjean & Fuks, 1997).  
L’interesse per la carnitina ricomparve nel 1952, quando venne dimostrato che essa 
gioca un ruolo di promotore di sviluppo per il verme della farina, tenebrio molitor, 
e venne ribattezzata vitamina Bt (Carter et al.,1952). 
Gli studi che seguirono mostrarono che, in condizioni di digiuno, queste larve 
finivano per morire pur rimanendo molto grasse, suggerendo un ruolo della 
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carnitina nella mobilitazione ed utilizzazione cellulare dei grassi corporei (Fraenkel 
& Friedman, 1957). 
Tra il ’55 e il ’63 venne presa finalmente coscienza del ruolo fondamentale che 
gioca questo aminoacido nell’attivazione dell’ossidazione intracellulare degli acidi 
grassi, assicurando il trasferimento nei mitocondri di questi ultimi mediante la 
membrana mitocondriale (Fritz, 1955; Fritz, 1963). 
 
Forme biologiche 
Essendo un aminoacido, la carnitina si presenta sotto due forme biologiche: L-
carnitina e D-carnitina; solo la forma L è fisiologicamente attiva, mentre la forma 
D si posiziona biologicamente come inibitore per competizione con la L-carnitina, 
dunque in caso di valorizzazione nutrizionale, quest'ultima è preferita al miscuglio 
racemico di D-L-carnitina (Meier, 1987). 
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Per sintesi chimica, si ottiene sia la forma D che la forma L della carnitina, mentre 
si incontra in natura solo sotto forma L. Si potrebbe immaginare che un mix di D-
L- carnitina abbia semplicemente un’attività due volte inferiore rispetto a una 
stessa quantità di L-carnitina purificata (Grandjean & Fuks, 1997). 
E’ stato osservato clinicamente che la forma D agisce inattivando la carnitina-
aciltraslocasi (Pande, 1975; Pande & Parvin, 1976, 1980); questa attività inibitrice 
dell’ossidazione degli acidi grassi della D-carnitina è stata dimostrata su 
mitocondri isolati (Fritz & Marquis, 1965), su epatociti isolati (Christiansen & 
Bremer, 1976) e su fegato perfuso (McGarry et al.,1973). 
 
Sintesi, eliminazione e funzioni 
La carnitina è un costituente naturale delle cellule, nelle quali svolge un ruolo 
fondamentale nell’utilizzazione dei grassi, promuovendo il passaggio degli acidi 
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grassi a lunga catena all’interno dei mitocondri in modo che possano essi essere 
avviati verso il processo di ossidazione (quelli a catena media e corta riescono a 
passare la membrana mitocondriale senza l’ausilio di carriers) (Preziuso & 
Preziuso, 1998; Zeyner & Harmeyer, 1999). 
L’ossidazione degli acidi grassi a lunga catena è carnitina-dipendente in tutti i 
tessuti (Heinonen, 1996). 
La carnitina è presente nella forma esterificata (carnitina legata ad acidi grassi) 
come acilcarnitina a catena corta o lunga, per azione della carnitina-aciltransferasi, 
e anche in forma libera (che resta la forma attiva della carnitina) e il totale di 
carnitina è quindi dato dalla somma di acilcarnitina e carnitina libera; 
l’acilcarnitina a corta catena in forma predominante è l’acetilcarnitina (Heinonen, 
1996). 
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La carnitina si trova nel muscolo scheletrico e nel cuore e, al di fuori di condizioni 
di sforzo, la sua sintesi, che avviene nel fegato e nei reni, è garantita a partire da 
due aminoacidi, la lisina e la metionina, con l’intervento anche di acido ascorbico 
(vitamina C), nicotinamide (vitamina B3), piridossina (vitamina B6), folati e ioni 
ferro (Fe++); in questa reazione la metionina interviene come datore di radicali 
metilici, mentre le catene di carbonio e il nitrogeno originano dalla lisina (Dunn, 
1981; Zeyner & Harmeyer, 1999). 
A differenza di altre specie (gatto, hamster, coniglio, scimmia), il cane presenta la 
particolarità di avere solamente una quantità minima di idrossilasi a livello renale 
(Englard & Carnicero, 1978); il ruolo dei reni nel cane è dunque trascurabile per 
quel che riguarda la sintesi della L-carnitina, quindi in questa specie il ruolo quasi 
esclusivo di biosintesi è svolto dal fegato (Grandjean & Fuks, 1997). Inoltre, il 
cane sembra distinguersi per un tasso di riassorbimento renale di carnitina più 
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debole (Herve & Le Bobinnec, 1994), elemento che appare importante nell’ambito 
delle carenze di L-carnitina in questa specie, quando l'apporto nutrizionale non è 
assicurato, la sintesi epatica non è raggiunta o più semplicemente il bisogno 
aumenta (Grandjean & Fuks, 1997). 
La distribuzione della L-carnitina nell’organismo riflette il metabolismo energetico 
dei tessuti che prendono energia dai fenomeni di ossidazione lipidica cellulare: il 
cuore ricava più dell’80% della sua energia in questo modo e al suo interno c’è 
un’alta concentrazione di L-carnitina (Liedtche, 1987; Lohninger et al., 1987); 
questo vale anche per il muscolo striato, tanto più quando il cane si trova in una 
condizione sportiva di endurance (Grandjean & Paragon, 1987). L’insieme 
miocardio-muscoli striati rappresenta più del 95% del contenuto totale 
dell’organismo di L-carnitina (Bebouche & Engel, 1983); il restante 5% si trova 
nel plasma (Grandjean & Fuks, 1997). 
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L’eliminazione della carnitina avviene per via renale sia sotto forma libera che 
sotto forma esterificata, in proporzione alle quantità assorbite (Rebouche et al., 
1993); una via di eliminazione secondaria è costituita dal latte (Grandjean & Fuks, 
1997). 
La L-carnitina gioca un ruolo importante nella produzione di energia metabolica, 
agendo su: 
   entrata degli acidi grassi a lunga catena nel mitocondri; 
   ossidazione degli acidi grassi a catena corta o media; 
   ossidazione degli acidi grassi con formazione di perossidi; 
   mantenimento del rapporto coenzima A legato/coenzima A libero; 
   eliminazione dei surplus tossici di acetilcoenzima A; 
   produzione di energia a partire dai corpi chetonici, dal piruvato e dagli 
amminoacidi, compresi quelli ramificati (leucina, isoleucina, valina); 
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   regolazione dell'ammoniemia (Grandjean et al., 1991). 
Inoltre ha altre funzioni, come regolazione della gluconeogenesi e  stimolazione 
della lipogenesi (Preziuso & Preziuso, 1998). 
L’omeostasi della carnitina è influenzata dall’esercizio in una maniera ben definita 
a causa dell’interazione del pool carnitina-acilcarnitina con le vie metaboliche 
chiave. 
L’ossidazione degli acidi grassi riduce l’utilizzazione periferica del glucosio 
aumentando di conseguenza la disponibilità energetica della cellula, quindi il 
risultato è che si ha un aumento della resistenza alla fatica, per questo la carnitina 
come integratore è utile soprattutto nel lavoro di tipo aerobico, perchè porta ad una 
stimolazione dell’attività aerobica e ad un suo prolungamento nell’esecuzione dello 
sforzo allontanando il momento del superamento della soglia anaerobica. 
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La carnitina ha un ruolo metabolico obbligatorio nell’ossidazione degli acidi grassi 
e ciò suggerisce che la sua integrazione alimentare possa incrementare 
l’ossidazione degli acidi grassi rendendo così più disponibile l’ATP per il lavoro 
meccanico (Gorostiaga et al., 1989); se la carnitina può far questo, è probabile che 
possa anche rimandare l’uso del glicogeno muscolare e quindi ritardare lo sviluppo 
della fatica (Marconi et al.,1985). 
Negli atleti la capacità del muscolo di ossidare gli acidi grassi è direttamente 
proporzionale ai suoi livelli intracellulari di carnitina, poiché inoltre l’esercizio 
fisico può provocare una perdita di carnitina nel muscolo, risulta abbastanza chiaro 
che l’atleta possa trovare giovamento da un supplemento di carnitina; inoltre, 
attraverso l’integrazione con questa sostanza, si ha un inferiore accumulo di acidi 
grassi liberi, una maggiore stabilità glicemica e un minor incremento di lattato, 
quindi un miglioramento nella performance. 
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La carenza di carnitina diviene un fattore limitante soprattutto negli sforzi 
muscolari lunghi, perché determina il consumo di glucosio al posto degli acidi 
grassi liberi plasmatici ancora disponibili, favorendo l’insorgenza 
dell’affaticamento muscolare (Kronfeld & Ferrante, 1990); inoltre una carenza di 
carnitina limita il trasporto degli acidi grassi attraverso la membrana mitocondriale 
perché i gruppi acilici non possono entrare così vengono esterificati a trigliceridi, 
per questo il muscolo viene a trovarsi infiltrato di trigliceridi addossati ai 
mitocondri (steatosi muscolare), determinandosi un’adinimia muscolare, con 
riflessi negativi nella conduzione dello sforzo fisico (Preziuso & Preziuso, 2001). 
 
Meccanismo d’azione 
L’acetilcarnitina è un esempio di una specifica acilcarnitina. In soggetti sani 
l’acetilcarnitina è la acilcarnitina dominante nei muscoli scheletrici durante 
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l’esercizio ad alta intensità. L’acetilCoA aumenta parallelamente all’accumulo di 
acetilcarnitina, così l’accumulo di acetilcarnitina apre una finestra al metabolismo 
intermedio muscolare. L’accumulo di acetilCoA porta a una lotta tra produzione di 
acetilCoA ed entrata nel ciclo di Krebs per la completa ossidazione. Questo 
modello è anche in accordo con l’associazione tra acilcarnitina e accumulo di 
lattato perché l’accumulo di acetil CoA inibisce l’attività dell’enzima piruvato 
deidrogenasi. 
La carnitina porta alla formazione di acilcarnitina dalle catene corte di acilCoA. La 
generazione dell’acilcarnitina serve a tamponare il coenzima A contro il 
metabolismo transitorio e protegge contro l’accumulo di acilCoA che può essere 
deleterio per la funzione cellulare. 
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Il sistema della carnitina per il trasporto degli acidi grassi nei mitocondri è 
composto di due carnitina-aciltransferasi fissate in entrambe le facce della 
membrana ed interconnesse dalla carnitina-traslocasi. 
L’attivazione degli acidi grassi per la loro successiva degradazione avviene nel 
citosol, mentre la loro degradazione avviene nel mitocondrio. 
La prima tappa nell’ossidazione degli acidi grassi è costituita dalla loro attivazione, 
mediante esterificazione che avviene nella membrana esterna mitocondriale, ad 
acil-CoA, un acido grasso legato ad una molecola di acetil coenzima A. Dato che 
la porzione acilica dell’acil CoA non può passare la membrana interna dei 
mitocondri, esiste un sistema di trasporto che utilizza la carnitina come vettore: in 
pratica la porzione acilica viene trasferita ad una molecola di carnitina grazie 
all’enzima carnitina-aciltransferasi I, formando acil-carnitina che riesce a passare 
la membrana grazie all’enzima carnitina-traslocasi (Heinonen, 1996; Preziuso & 
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Preziuso, 1998). Nella matrice mitocondriale l’acil-carnitina è riconvertita ad acil-
CoA e carnitina tramite l’intervento dell’enzima carnitina-acil-transferasi II. 
All’interno dei mitocondri i gruppi acil-CoA subiscono la β-ossidazione e formano 
acetil CoA, e la carnitina ritorna nel citoplasma. Nel muscolo l’acetil CoA è 
ossidato nel ciclo di Krebs, mentre nel fegato l’acetil CoA è anche usato per la 
formazione dei corpi chetonici; così la carnitina contribuisce anche al controllo 
della chetogenesi (McGarry & Robles-Valdes, 1975; Heinonen, 1996). 
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L’acil-CoA può essere accumulato all’interno dei mitocondri per normale o 
anormale metabolismo es. nell’esercizio, nel digiuno, nell’ischemia e nel diabete 
(Siliprandi, 1986; Rebouche, 1992), perché la membrana mitocondriale interna è 
impermeabile al coenzima A intramitocondriale. L’accumulo di coenzima A può 
inibire molti enzimi del metabolismo intermedio e avere un effetto tossico sulla 
membrana mitocondriale. Il coenzima A in eccesso può essere trasportato fuori dai 
mitocondri come acilcarnitina per essere catabolizzato nel fegato o escreto dai reni 
(Engel & Rebouche, 1984; Stumpf et al.,1985); in questo senso quindi la carnitina 
agisce come agente detossificante (Heinonen, 1996). 
Nei mitocondri, la carnitina regola il rapporto acil-CoA/coenzima A libero, infatti, 
se le molecole di acilCoA sono prodotte più velocemente di quello che sono 
utilizzate, il coenzima A libero intramitocondriale è rigenerato come carnitina 
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legata ai gruppi acile è si corregge così l’elevato rapporto creatosi tra acilCoA e 
coenzima A libero (Heinonen, 1996).  
Durante l’esercizio l’acetil-CoA prodotto dalla reazione del complesso della 
piruvato deidrogenasi e dalla β-ossidazione, è ulteriormente ossidato nel ciclo di 
Krebs e/o accumulato come acetilCoA e acetilcarnitina (Heinonen, 1996). 
L’acetilcarnitina e l’acetil-CoA nei tessuti muscolari aumentano gradualmente 
durante un qualsiasi tipo di esercizio e sono associati a un corrispondente 
decremento di carnitina libera e CoA libero (Costantin-Teodosiu, 1992), quindi 
durante l’esercizio l’acilcarnitina plasmatica progressivamente aumenta e ciò è 
soprattutto dovuto al decremento di carnitina libera e non ad una netta perdita di 
carnitina muscolare e l’escrezione urinaria di carnitina non aumenta. L’esercizio 
non ha effetto sulla carnitina totale, ma provoca una caduta della carnitina libera e 
un incremento equivalente in acetilcarnitina. Durante sforzi di bassa intensità i 
 - 113 - 
cambiamenti in proporzione di acilcarnitina e carnitina libera sono relativamente 
piccoli; nell’esercizio intenso decresce la carnitina nel muscolo, ma è compensata 
da un aumento dei livelli di acilcarnitina. Perciò la carnitina totale muscolare 
rimane invariata durante l’esercizio (Heinonen, 1996). 
L’acetilcarnitina è un importantissimo metabolita formato durante un’intensa 
contrazione muscolare (Foster et al., 1987; Harris et al., 1987; Carlin et al., 1990; 
Harris et al., 1990); cambiamenti nel livello di acetilcarnitina corrispondono a 
cambiamenti simili di acetil-CoA nel muscolo scheletrico. L’incremento 
dell’acetilcarnitina muscolare è accompagnato da un corrispondente decremento di 
carnitina libera e questi prodotti non cambiano in modo netto i livelli totali di 
carnitina. La somma di CoA libero e acetil-CoA resta costante durante tutti i tipi di 
esercizi (Heinonen, 1996). 
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L’esercizio fisico induce un incremento nelle capacità del muscolo scheletrico di 
ossidare gli acidi grassi, e questo richiede un aumento del trasporto degli acidi 
grassi nei mitocondri e una concomitante utilizzazione nei muscoli in esercizio. 
Possono anche verificarsi cambiamenti nei livelli di carnitina e/o dell’attività dei 
suoi enzimi associati (Heinonen, 1996). 
La diminuzione delle VLDL e conseguentemente dell’LDL (che è il prodotto del 
suo catabolismo) avviene per diminuzione della loro sintesi epatica per azione 
dell’acido nicotinico o per aumento del loro catabolismo intravasale; l’aumento del 
catabolismo delle VLDL e dei chilomicroni viene indotto dall’esercizio fisico ed è 
per questo che la carnitina è importante per il lavoro muscolare perchè, stimolando 
l’utilizzazione ossidativa degli acidi grassi a lunga catena, tende a favorire lo 
smaltimento dei trigliceridi, delle VLDL e dei chilomicroni e l’incremento di HDL, 
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che deriva dal catabolismo dei chilomicroni ed è la componente “buona” del 
colesterolo (Preziuso & Preziuso, 1998).  
 
Carnitina ed esercizio fisico 
Molteplici studi sull’uomo dimostrano l'effetto favorevole globale sulla prestazione 
sportiva con l’integrazione alimentare di L-carnitina, ma ogni estrapolazione al 
cane si rivela delicata in quanto il metabolismo lipidico durante lo sforzo appare 
quantitativamente differente nelle due specie. Così, nelle condizioni di resistenza 
sostenuta comparabile, i tentativi di apporto nutrizionale molto ricco in sostanze 
grasse non hanno mai permesso di ottenere nell’uomo degli effetti tanto benefici e 
positivi come quelli osservati nel cane. Nel cane sono numerosi i lavori che 
dimostrano la preponderanza energetica del catabolismo lipidico nello sforzo, ed è 
grande l'interesse verso l'arricchimento della razione con sostanze grasse. Sono 
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state realizzate prove nei cani, in condizioni metaboliche di aerobiosi a circa il 
70% del loro VO2max, e con una lattatemia di fine di sforzo inferiore a 4 mmol/l: 
si è visto che l'utilizzazione aumentata degli acidi grassi liberi plasmatici, 
provenienti della mobilitazione delle riserve adipose in trigliceridi grazie ad un 
allenamento adatto associato ad un regime iperenergetico specifico, osservato in 
presenza di L-carnitina, ha permesso di risparmiare le riserve glicogenetiche 
muscolari, a lungo termine, ed epatiche, a breve-medio termine, degli animali 
(Grandjean & Fuks, 1997). 
Nel cane sportivo l’integrazione alimentare con L-carnitina si giustifica dal 
momento che le diverse attitudini agli esercizi di resistenza sembrano legate 
particolarmente alle possibilità per l'organismo di consumare, per uno stesso carico 
di lavoro, una quantità superiore di lipidi rispetto alle altre specie (Grandjean & 
Fuks, 1997). Questo tipo di metabolismo, fondamentale nel cane, presenta 
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numerosi vantaggi: gli permette di risparmiare il glicogeno muscolare e di 
conseguenza di ridurre la produzione di scarti metabolici come acido lattico e 
acqua legata, e le dispersioni caloriche il cui accumulo potrebbe provocare un 
blocco energetico, in particolare della cellula miocardica (Hermansen & Onses, 
1972; Eclauche et al., 1979). 
Il dosaggio della L-carnitina sierica a riposo, alla fine di un esercizio massimale e 
sotto-massimale, e infine 30 minuti dopo la prova fisica, mettono in evidenza due 
fenomeni:  
- il primo è che si ha, durante l'esercizio, una diminuzione di circa il 30% della  
L-carnitina circolante. Questa osservazione evoca la possibilità di un’utilizzazione 
attiva della L-carnitina per la cellula muscolare e più precisamente la membrana 
mitocondriale interna; 
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- il secondo è che la concentrazione sierica di L-carnitina che scende in modo 
importante nei 30 minuti che seguono lo sforzo, non subisce una diminuzione 
drastica, ritrova più velocemente il suo livello normale in fase di recupero quando 
si somministra un’integrazione a lungo termine con L-carnitina; la durata ottimale 
di trattamento per ottenere un risultato favorevole idoneo sembra essere da 2 a 3 
settimane (Grandjean & Fuks, 1997). 
 
Carnitina e patologie cardiache 
La cardiologia veterinaria ha fatto passi da gigante negli ultimi vent’anni e 
sorprendentemente i più entusiasmanti progressi nella terapia cardiovascolare non 
sono arrivati dallo sviluppo di nuovi farmaci, ma da manipolazioni fisiche 
(dilatazione con palloni delle valvole stenotiche e impianti di pacemaker) e 
gestione nutrizionale delle patologie cardiache di cani e gatti (Pion, 2004). 
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Fino alla metà degli anni 80 pochi credevano che la nutrizione e la biochimica 
potessero essere la chiave per capire le malattie cardiache comuni in cani e gatti. In 
quel periodo la comprensione della nutrizione e della cardiologia era focalizzata 
principalmente nel contenuto di sodio nella dieta di pazienti colpiti da insufficienza 
cardiaca congestizia. Oggi sappiamo che l’aminoacido taurina gioca un ruolo 
primario nella patogenesi e nella gestione della cardiomiopatia dilatativa felina. 
Inoltre si sospetta che la taurina, e anche la carnitina, sostanza che è presa in esame 
in questa relazione, abbiano un ruolo di rilievo nella patogenesi e nel trattamento di 
alcuni casi di miocardiopatia dilatativa canina. Sembra anche che siano efficaci il 
coenzima Q10, la vitamina E, l’olio di pesce e altri nutrienti nella gestione di 
patologie cardiovascolari in cani e gatti (Pion, 2004).  
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Soffermandoci a parlare della L- carnitina, essa quindi trova applicazione non solo 
in campo sportivo, ma anche in campo clinico, per certi tipi di miocardiopatie e 
patologie dell’apparato cardiocircolatorio. 
Il cuore normale ottiene circa il 60% della sua totale produzione di energia 
dall’ossidazione degli acidi grassi. La L-carnitina gioca un ruolo essenziale in 
questo processo e probabilmente anche un ruolo importante nella regolazione del 
metabolismo del glucosio nel cuore (Pion, 2004). 
Interessante da prendere in considerazione è l'ultima tappa del processo di sintesi 
che vede la γ-butirrobetaina subire un’idrossilazione che la trasforma in L-
carnitina, sotto l'azione della γ-butirrobetaina idrossilasi, in presenza di acido 
ascorbico e ferro (Grandjean & Fuks, 1997). Nessuna attività di livello 
apprezzabile di questo enzima è stata messa mai in evidenza nel muscolo striato o 
nel miocardio di nessuna specie animale, e ciò fa pensare che praticamente la L-
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carnitina non esista in questi due tessuti muscolari (Rebouche, 1982), in particolare 
nel cane (Rebouche & Engel, 1983); invece, tutte le specie animali hanno mostrato 
degli alti livelli di attività della γ-butirrobetaina idrossilasi nel fegato, ragione per 
cui il precursore della L-carnitina che è la butirrobetaina, è sintetizzata nel muscolo 
ed in altri tessuti e trasportata nel fegato per subire il processo di idrossilazione 
(Rebouche & Engel, 1983).  
La deficienza di L-carnitina è stata inizialmente diagnosticata in una famiglia di 
cani di razza Boxer  (Keene et al, 1991). 
Una carenza di carnitina può indurre a fenomeni patologici. Clinicamente queste 
carenze possono essere suddivise in forme primarie e forme secondarie. 
Le deficienze primarie possono sorgere da difetti genetici nella sintesi, nel 
trasporto renale, nell’assorbimento intestinale, nei meccanismi transmembranarie o 
in un’eccessiva degradazione della carnitina. Negli esseri umani la deficienza 
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primaria di carnitina è stato dimostrato essere associata alla cardiomiopatia. Queste 
cardiomiopatie tipicamente non sono presenti alla nascita; di solito occorrono tre o 
quattro anni per svilupparsi, e la terapia con L-carnitina può prevenire e 
retrocedere la disfunzione cardiaca (Pion, 2004).  
Casi di deficit ereditario di L-carnitina finora non sono mai stati riportati nel cane. 
Il deficit si dice secondario se si osserva per alimentazione non bilanciata o 
insufficiente, per sintesi insufficiente, per un difetto nell’assorbimento intestinale, 
per perdite eccessivamente elevate, per antagonismo competitivo recettoriale da 
parte di altri metaboliti o per un bisogno endogeno eccezionalmente elevato per 
ragioni fisiologiche o patologiche. In tali situazioni, la carenza di L-carnitina 
determina un ridotto trasporto degli acidi grassi all’interno del mitocondrio e 
conseguente loro accumulo, con atrofia e degenerazione grassa delle miocellule 
con necrosi focale delle fibre muscolari; l'ossidazione degli acidi grassi è inibita e 
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questi sono esterificati, e si va quindi incontro a steatosi muscolare perché il 
muscolo diviene infiltrato di trigliceridi addossati ai mitocondri perché questi non 
possono entrarvi (avviene un accumulo intracellulare di triacilglicerolo). Fu visto 
che su differenti specie animali che avevano ricevuto una somministrazione di 
tossine difteriche ( la lipidosi cardiaca è classicamente descritta nella difterite), la 
somministrazione orale di L-carnitina esercitava un effetto protettivo verso la 
tossina ed aumentava il tempo di sopravvivenza degli animali malati (Grandjean & 
Fuks, 1997; Preziuso & Preziuso, 1998). 
Tre forme sono state riscontrate clinicamente dai ricercatori Grandjean e Fuks: 
- una deficienza sistemica di L-carnitina, nella quale sono bassi i tenori sanguigni e 
tissutali in particolare nei muscoli scheletrici e nel miocardio della carnicina; si 
tratta in questo caso di un deficit di sintesi che sembra essere collocato nella tappa 
di trasformazione della γ-butirrobetaina in L-carnitina. La causa può essere anche 
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una diminuzione del riassorbimento renale della l-carnitina, già fisiologicamente 
debole. L’assenza di trattamento di questa affezione con supplementazione 
alimentare con L-carnitina conduce a morte per insufficienza cardiaca e il cuore 
all’autopsia appare infiltrato di depositi lipidici; 
- una deficienza muscolare di L-carnitina malgrado una carnitinemia normale, che 
sembra poter esserci nell’uomo in condizioni di consanguineità parentale; 
l’eziologia sembra essere data da un difetto nel trasporto attivo della L-carnitina 
verso l’interno delle cellule muscolari. In questo caso l’integrazione è inefficace; 
- una deficienza mista di L-carnitina, che ha sempre esito fatale (Grandjean & 
Fuks, 1997). 
Dal ricercatore Pion la deficienza di carnitina nel cane è classificata come 
deficienza plasmatica di carnitina caratterizzata da una bassa concentrazione di 
carnitina libera plasmatica, deficienza sistemica di carnitina caratterizzata da basse 
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concentrazioni di carnitina libera plasmatica e tissutale, o deficienza miopatica di 
carnitina caratterizzata da basse concentrazioni di carnitina libera miocardica in 
presenza di una concentrazione plasmatica di carnitina normale e a volte elevata.  
La sola deficienza plasmatica di carnitina non è ben documentata ed è inclusa per 
spiegare il fatto che nella pratica veterinaria è fatta la campionatura della carnitina 
plasmatica ma non di quella tissutale. Perciò, se è usata solo la carnitina plasmatica 
per stimare lo stato della carnitina nel cane, se essa è bassa, può essere utile per 
fare diagnosi di deficienza di carnitina. Se la carnitina plasmatica è normale questo 
non esclude però la possibilità di una forma miopatica di deficienza di carnitina. 
Valutare la concentrazione di carnitina nel muscolo cardiaco richiede una biopsia 
endocardica fluoroscopica guidata che non è realizzabile nella maggior parte delle 
strutture. Per queste ragioni la diagnosi e la determinazione dell’incidenza delle 
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deficienze miopatiche di carnitina in cani asintomatici e in cani con patologie 
cardiache restano difficili da definire (Pion, 2004). 
La carnitina interviene a due livelli molto differenti nelle cardiomiopatie, e questo 
intervento può essere diviso dunque in due aspetti: 
- il ruolo benefico della carnitina nelle ipossie miocardiche; 
- il ruolo nocivo delle sue diverse forme di deficit (Herve &. Le Bobinnec, 1994). 
Secondo Grandjean & Fuks (1997), ci sono tre tipi di affezioni che sembrano 
essere causate da carenza di L-carnitina: 
*Cardiomiopatia dilatativa o CMD.   La cardiomiopatia dilatativa è una malattia 
primaria del miocardio caratterizzata da disfunzione sistolica progressiva dovuta ad 
un’alterata contrattilità del miocardio ed a dilatazione cardiaca delle camere 
cardiache (solitamente tutte e quattro allo stesso grado, ma a volte principalmente a 
sinistra o più raramente principalmente a destra); si presenta inoltre una 
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disfunzione diastolica ma è meno importante della disfunzione sistolica 
tipicamente grave (Quintavalla et al., 1999). 
La cardiomiopatia dilatativa è quasi sempre una malattia progressiva e la maggior 
parte dei cani colpiti soccomberanno per questa patologia. Il tempo di 
sopravvivenza di questi cani è variabile e può essere influenzato da molti fattori, 
inclusa la razza; tuttavia la prognosi rimane sfavorevole con percentuali di 
sopravvivenza del 17.5% a un anno e 7.5% a 2 anni. I casi di cardiomiopatia 
dilatativa regredita sono rari nei cani (Sanderson, 2006). 
La cardiomiopatia dilatativa è una delle più comuni patologie cardiovascolari 
acquisite nei cani; A causa del fatto che molti casi di cardiomiopatia dilatativa 
canina siano classificati come idiopatici, molte terapie possono essere classificate 
come terapie che attenuano gli effetti di questa patologia per poco tempo. La 
cardiomiopatia dilatativa è quasi sempre una malattia progressiva e la maggior 
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parte dei cani colpiti soccomberanno per questa patologia. Il tempo di 
sopravvivenza di questi cani è variabile e può essere influenzato da molti fattori, 
inclusa la razza; tuttavia la prognosi rimane sfavorevole con percentuali di 
sopravvivenza del 17.5% a un anno e 7.5% a 2 anni. I casi di cardiomiopatia 
dilatativa regredita sono rari nei cani (Sanderson, 2006). 
E’ riscontrata più spesso in razze cani di taglia grande e gigante, sebbene stia 
iniziando a crescere anche in razze di media taglia (Sanderson, 2006); sembra ci 
sia una relazione diretta tra le concentrazioni di L-carnitina e la funzione 
ventricolare. Se si fa riferimento alle concentrazioni plasmatiche di L-carnitina, in 
particolare alla forma libera di questa ultima, queste furono trovate più spesso 
anormalmente elevate in cani con cardiomiopatia dilatativa per una modificazione 
indotta delle condizioni di trasporto della L-carnitina nel miocardio; ciò che spiega 
l'antinomia apparente delle osservazioni: caduta dei tenori di L-carnitina nel 
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miocardio ed aumento dei tenori circolanti di L-carnitina libera in caso di 
cardiomiopatia dilatativa. Studi recenti hanno dimostrato che circa il 50% dei cani 
con cardiomiopatia dilatativa presentavano questa deficienza in L-carnitina nel 
miocardio, e che in questi stessi cani erano osservati un aumento cronico del ritmo 
ventricolare e una concentrazione plasmatica elevata di L-carnitina libera (Keene, 
1994). 
* lschemia cardiaca.   Il ruolo della carnitina è duplice in caso di ischemia: 
- curativo diretto, per il miglioramento delle funzioni metaboliche; 
- profilattico, per la protezione del miocardio contro gli effetti ritardo dell’ischemia 
(Herve &. Le Bobinnec, 1994). 
Nell’ipossia cardiaca sperimentale si osserva in modo sistematico una caduta delle 
concentrazioni intramitocondriali di L-carnitina libera, associata a un aumento dei 
tenori in acidi grassi a catena lunga attivati; questi ultimi inibiscono gli scambi 
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ATP-ADP tra il mezzo mitocondriale ed il mezzo citosolico, così come tutto il 
sistema della pompa del sodio. Ne risulta un blocco del funzionamento energetico 
della cellula miocardica (Bohles, 1985, 1987, 1990), responsabile del fenomeno di 
ischemia cardiaca (Bohles, 1987). Questo fenomeno è stato dimostrato nel cane nel 
corso di ischemia miocardica indotta e corrisponde ad una fuga inspiegata della L-
carnitina libera che, lasciando la cellula miocardica, si ritroverebbe inattiva per 
esterificazione in acil-carnitina (Shug et al., 1987). Altre prove sperimentali hanno 
mostrato che un’integrazione alimentare con L-carnitina permetteva, nel cane la 
cui coronaria anteriore destra era stata legata al fine di generare un’ischemia 
localizzata:  
- un miglioramento dell'energia miocardia globale per una migliore capacità del 
cuore di mantenere la sua funzione di pompa sanguigna (Suzuki et al., 1983); 
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- un mantenimento dei livelli intracellulari di ATP tale da permettere il 
mantenimento della funzionalità ventricolare sinistra (Suzuki et al., 1983); 
- una riduzione dell'accumulo degli acidi grassi a lunga catena acili nei mitocondri 
(Kobayashi & Fujisawa, 1994). 
*Aritmia cardiaca. Studi sperimentali sul cane hanno mostrato che, in presenza di 
deboli concentrazioni miocardiche di L-carnitina, induttrici di un'elevazione dei 
tenori in acidi grassi a lunga catena acili, l'inibizione indotta della β-ossidazione 
generava una disfunzione del sistema dei recettori α1 adrenergici. Ne risulta la 
comparsa di un’aritmia cardiaca (Kurzt et al., 1991) che retrocede dopo consumo 
di L-carnitina (Folts et al., 1978; Kobayashi et al., 1983; Tanpaichitr, 1977). 
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CAPITOLO 6 
STUDI SPERIMENTALI 
 
Lattato e cortisolo nell’esercizio muscolare e nell’allenamento sportivo 
– studi in varie razze di cani – 
Studi sulla valutazione del cortisolo e del lattato ematici effettuati da Preziuso e 
Preziuso nell’arco di cinque anni su un totale di 76 cani di varie razze, ha portato a 
delle conclusioni sugli effetti dell’esercizio muscolare su queste sostanze. 
 Sono stati presi in considerazione: 
• 30 soggetti di allevamento militare di razza Pastore Tedesco; 
• 8 soggetti di razza Pastore Tedesco provenienti da proprietari civili; 
• 8 soggetti di razza Segugio; 
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• 10 soggetti di razza Levriero, 
• 16 soggetti di razza Setter Inglese; 
• 4 soggetti di razza Spinone. 
Venivano alimentati in un’unica somministrazione serale. I cani da caccia 
venivano fatti lavorare 6 ore in prove di caccia, ai pastori tedeschi venivano fatte 
fare prove di obbedienza, pista ed attacco all’uomo, ai levrieri venivano fatte fare 
prove di corsa di 400 m.. Nei levrieri venivano eseguiti prelievi di sangue prima e 
dopo il lavoro, mentre negli altri cani prima del lavoro, subito dopo la fine del 
lavoro,dopo 30 minuti e dopo 60 minuti dalla fine del lavoro.  
Conclusioni dello studio: 
LATTATO: si ha, dopo il lavoro, un incremento significativo del lattato ematico, 
mentre a 30 minuti si ha un quasi completo recupero dei valori basali in tutte le 
razze; gli indici del lattato sono massimi nel Pastore Tedesco ma probabilmente 
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perché nelle prove di attacco compie un lavoro anaerobico; nel Levriero i valori, 
nonostante venga fatto a esso compiere un lavoro strettamente anaerobico, sono 
inferiori che nel Pastore Tedesco probabilmente per caratteristiche razziali 
anatomo- fisiologiche. 
CORTISOLO: alla fine delle prove i valori, rispetto a quelli basali, aumentano di più 
del 30%, e fino a 30 minuti dopo continuano ad aumentare fino a oltre il 40% dei 
valori basali, per poi iniziare a diminuire, ma ancora dopo 60 minuti dalla fine 
della prova sono superiori a quelli basali di oltre il 20%. Gli indici della 
cortisolemia sono massimi nel Pastore Tedesco, ma probabilmente si innalzano 
così tanto anche perché la prova di attacco è una situazione molto stressante 
(Preziuso & Preziuso, 2001). 
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Studio sul ritmo circadiano della secrezione di cortisolo nei cani 
(Kolevska, Brunclik, Svoboda, 2003): 
E’ stata esaminata la cortisolemia nell’arco di 24 ore nel siero di cani divisi in tre 
gruppi, uno formato da cani con una routine giornaliera comune (attività normali il 
giorno e riposo la notte), uno costituito da cani a scopi sperimentali (continui 
prelievi e prove a scopo di ricerca durante il giorno, oltre le attività regolari, riposo 
la notte) e l’ultimo rappresentato da cani da lavoro (cani del ministero della 
Repubblica Ceca, fatti lavorare di giorno e a volte anche di notte, quindi con 
routine piuttosto variabile). 
Il sangue veniva prelevato a distanza di 90-180 minuti nelle 24 ore. 
Si è visto che le concentrazioni di cortisolo variavano notevolmente durante il 
giorno. Significative differenze si sono trovate tra i prelievi tra le 10 e le 13 e quelli 
tra le 19 e le 22, seppur con variazioni nei singoli gruppi. Nei cani del primo 
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gruppo è stata trovata un’attività diurna ben espressa, in quanto le attività erano 
regolari e solo nel periodo diurno, nei cani da sperimentazione invece, dati i 
continui disturbi per i prelievi di sangue a scopi di ricerca, i risultati trovati sono 
apparsi piuttosto variabili, in parecchi intervalli durante il giorno. Nei cani da 
lavoro non è apparsa nessuna differenza significativa tra concentrazioni di 
cortisolo in vari periodi di tempo perché questi cani sono stati adattati per molto 
tempo a un ritmo giornaliero totalmente atipico. 
 
Studi sperimentali sugli effetti dell’integrazione alimentare con L-carnitina in 
cani che svolgono attività sportiva 
 
Circa il 95% della carnitina corporea totale si trova all’interno dei tessuti muscolari 
sia in forma di carnitina libera sia in forma di acilcarnitina dove, come substrato 
per la carnitina palmitoiltransferasi 1 (CPT1) gioca un ruolo essenziale nel 
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trasferimento dei gruppi acili dei grassi a lunga catena dentro la matrice 
mitocondriale per la successiva β-ossidazione. Un altro importante ruolo dalla 
carnitina nel muscolo scheletrico è quello di regolare il rapporto acetilCoA/CoA 
tamponando l’eccesso dei gruppi acetile dall’ossidazione del piruvato, in una 
reazione catalizzata dalla carnitina acetiltransferasi (CAT) quando il flusso del 
complesso piruvato deidrogenasi (PDC) supera la quota dell’utilizzazione di 
acetilCoA dal ciclo di Krebs, come accade durante un esercizio intenso. Questa 
acetilazione esaurisce il pool di carnitina libera e ciò suggerisce che la risultante 
diminuzione nella disponibilità di carnitina libera nella reazione catalizzata dalla 
carnitina palmitoiltransferasi 1 potrebbe rappresentare un limite all’ossidazione dei 
grassi sotto queste condizioni. Effettivamente, durante esercizi che richiedono un 
alto flusso glicolitico, il decremento del contenuto della carnitina nel muscolo è 
parallelo al decremento dell’ossidazione degli acidi grassi a lunga catena. 
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Sembrerebbe quindi che l’integrazione alimentare con L-carnitina possa aumentare 
l’ossidazione dei grassi. (F.Stephens et al., 2006). 
Il lavoro intenso e la competizione sono per il cane induttori di numerose 
modificazioni fisiologiche e metaboliche. Lo sforzo muscolare influenza 
direttamente la natura e la grandezza del bisogno energetico ed anche in maniera 
marcata l’equilibrio nutrizionale della razione per l’intervento di fattori stressanti 
causati appunto dallo sforzo fisico. L’alimentazione costituisce una base per la 
prestazione sportiva, allo stesso livello della genetica, l’allenamento e la psicologia 
dell’animale(Grandjean et al., 1993). 
L’integrazione alimentare con L-carnitina, come già accennato più volte, sembra 
avere un’utilità rilevante nell’attività sportiva, e questo è stato dimostrato tramite 
studi sperimentali, di cui intendo riportare i risultati di alcuni di essi. 
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Preziuso e Preziuso hanno studiato sperimentalmente gli effetti biologici 
dell’interazione alimentare con L-carnitina nell’allenamento sportivo di cani di 
varie razze, ed in particolare di Pastore Tedesco, Setter Inglese, Segugio.  
Anche Grandjean ha studiato approfonditamente gli effetti della carnitina su cani 
dediti ad attività sportive. 
1. Per quanto riguarda i cani da caccia di razza Setter Inglese è stato fatto uno 
studio sperimentale su 8 cani maschi di proprietari privati, ben allenati:  
• in un primo momento è stata fatta svolgere a questi cani un’attività di 6 
ore di caccia e prima, subito dopo e 60 minuti dopo la fine dell’attività è 
stato prelevato il sangue per determinare la concentrazione di carnitina 
totale e di lattato; 
• successivamente gli stessi soggetti sono stati alimentati per 15 giorni 
aggiungendo nel pasto una dose giornaliera di L-carnitina di 100mg/Kg, e 
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dopo questo periodo sono stati nuovamente sottoposti alla medesima 
prova e ai medesimi prelievi. 
I risultati sono stati i seguenti: 
 i valori della carnitina totale plasmatica prima della prova erano 
sensibilmente superiori nei cani dopo l’integrazione orale con L-carnitina 
per 15 giorni rispetto a quelli nei cani non integrati; 
 subito dopo la prova e a 60 minuti di distanza negli animali integrati con 
L-carnitina i valori della carnitina plasmatica tendevano a mantenersi 
costanti, mentre nei soggetti non integrati tendevano a diminuire; 
 per quanto concerne invece i valori di lattato ematico riscontrati, i 
risultati sono stati che il lattato aumentava dopo le prove nella stessa 
maniera nei cani integrati e in quelli non integrati con L-carnitina, e 
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questo perché sembra che il lattato aumenti solo in dipendenza 
dell’intensità dello sforzo fisico (Preziuso & Preziuso, 2000). 
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2.  Un altro studio è stato svolto dallo stesso team di ricercatori un anno dopo, 
prendendo in esame un gruppo di 8 cani maschi di razza Pastore Tedesco di 
proprietari privati sottoposti a prove di obbedienza ed attacco come se si 
stesse svolgendo una gara: 
• prima, subito dopo e dopo 60 minuti sono stati fatti i prelievi per la 
determinazione della carnitina totale e del lattato ematico; 
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• sono stati fatti gli stessi prelievi prima e dopo la stessa prova 
successivamente ad un periodo di 15 giorni di integrazione orale 
giornaliera di 100mg/Kg di L-carnitina. 
I risultati, anche in questo caso, sono simili a quelli dello studio svolto nei 
Setter Inglesi, infatti: 
 nei soggetti integrati, rispetto a quelli non integrati, i livelli plasmatici di 
carnitina totale prima della prova erano significativamente superiori 
rispetto ai valori riscontrati nei soggetti non integrati; 
 i due prelievi fatti dopo la prova mostravano che nei soggetti integrati i 
valori di carnitina plasmatica restavano pressochè costanti, mentre nei 
soggetti non integrati diminuivano; 
 per quanto riguarda invece il lattato, non si riscontrano influenze 
significative nei soggetti integrati con L-carnitina rispetto a quelli non 
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integrati, perché il lattato aumenta proporzionalmente all’intensità dello 
sforzo fisico (Preziuso & Preziuso, 2001). 
 
 - 146 - 
 
3. Nel 2002 sempre gli stessi ricercatori hanno svolto il medesimo studio su 20 
cani maschi da caccia di razza Segugio di proprietari privati, prima facendo 
una prova di caccia di 6 ore senza previa somministrazione di L-carnitina e 
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prelevando il sangue prima, subito dopo la fine della prova e dopo 60 minuti 
dalla fine, e poi integrando per 15 giorni con L-carnitina per via orale alla 
dose di 100mg/Kg e ripetendo la prova e i prelievi allo stesso modo. 
Risultati: 
 i livelli plasmatici di carnitina totale prima della prova erano 
significativamente superiori nei soggetti integrati rispetto ai valori 
riscontrati nei soggetti non integrati; 
 subito dopo la prova e a 60 minuti di distanza negli animali integrati i 
valori della carnitina plasmatica tendevano a mantenersi costanti, mentre 
nei soggetti non integrati tendevano a diminuire; 
 il lattato aumentava dopo le prove nella stessa maniera nei cani integrati e 
in quelli non integrati con L-carnitina, e questo perché sembra che il 
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lattato aumenti solo in dipendenza dell’intensità dello sforzo fisico 
(Preziuso & Preziuso, 2002). 
In conclusione, questi studi rivelano che potenzialmente la carnitina, essendo 
maggiormente disponibile in circolo se si somministra un’integrazione orale 
di essa, influenza positivamente l’attività aerobica, con miglioramento 
funzionale dell’allenamento in endurance ed incremento delle capacità dei 
soggetti allo sforzo (Preziuso & Preziuso). 
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4. Un altro studio molto interessante (Grandjean et al., 1993) è stato fatto su 16 
cani da slitta Alaskan Husky allenati regolarmente con 3 sedute alla 
settimana di 10 Km ciascuna, della durata di circa 40 minuti (lavoro di tipo 
aerobico). Lo scopo di questo studio era quello di verificare gli effetti 
fisiologici e metabolici indotti nel cane da slitta della somministrazione di 
un’integrazione alimentare con L o DL carnitina, vitamina C e vitamina 
B12.  
Per prima cosa è stata svolta una prova “in bianco” il giorno prima 
dell’inizio della sperimentazione, quando ancora i cani ricevevano 
l’alimentazione normale (alimento industriale completo secco iperproteico e 
ipergrasso adatto alle caratteristiche digestive e fisiologiche del cane da 
slitta) e sono stati effettuati prelievi di sangue e misurazione della 
temperatura rettale un’ora prima dell’allenamento, subito dopo lo sforzo e 
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dopo 30 minuti dalla fine della seduta, e misurazione della frequenza 
cardiaca dopo il recupero. Col prelievo ematico sono stati raccolti dati su 
conta globulare, concentrazione di emoglobina, ematocrito, fluoruro ossalato 
(per determinare i tenori sanguigni in glucosio ed acidi grassi non esterificati 
(o acidi grassi liberi plasmatici); un’aliquota di quest’ultimo valore permette, 
dopo deproteinizzazione, il dosaggio dell’acido lattico sanguigno. 
Fatto ciò, i cani sono stati suddivisi a random in quattro gruppi di quattro 
animali ciascuno e hanno ricevuto su quattro periodi successivi di 15 giorni 
ciascuno i seguenti supplementi: 
- T, compresse placebo; 
- L, compresse contenenti 250mg di L-carnitina, 300mg di acido ascorbico 
(vitamina C) e 200µg di cianocobalamina (vitamina B12); 
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- D, compresse contenenti 250 mg di DL-carnitina, 300mg di acido 
ascorbico e 200µg di cianocobalamina; 
- O, compresse contenenti 300mg di acido ascorbico e 200µg di 
cianocobalamina. 
I test di prova venivano effettuati l’ultimo giorno di ogni periodo. 
Occorre porre a questo punto una nota per quanto riguarda l’acido ascorbico 
e la cianocobalemina.  
L’acido ascorbico sembra indurre un netto miglioramento della risposta 
organica e metabolica allo stress da sforzo nel cane ed i suoi derivati 
costituiscono i cofattori di numerose idrolasi delle quali una partecipa alla 
sintesi endogena della carnitina a partire da lisina e metionina.  
La cianocobalamina è un cofattore di reazioni enzimatiche di 
isomerizzazione e di trasmetilazione e gioca un ruolo fondamentale 
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nell’eritropoiesi, contribuisce all’innalzamento quali-quantitativo 
dell’apporto proteico alimentare e previene il processo anemico severo 
causato dallo stress nel cane che fa sport. 
Tornando alla sperimentazione, i risultati ottenuti sono stati che è stato 
notata, nei cani che avevano assunto la compressa L, una valorizzazione 
energetica allo sforzo dei grassi circolanti, un tenore in AGPL inferiore dopo 
lo sforzo, inferiore variazione di questo parametro allo sforzo, miglior 
stabilità della glicemia ed inferiore accumulo di lattato residuo. Questi cani 
quindi avevano maggior resistenza, miglior recupero ed inferiore incidenza 
di problemi muscolari.  
Questo studio sembra confermare che solo la forma L della carnitina è 
fisiologicamente attiva, e in caso di utilizzazione del mix racemico (cani che 
avevano assunto la compressa D) l’attività risulta essere del 50% rispetto a 
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quella della forma L pura, quindi la forma D della carnitina risulta inibire per 
competizione la L-carnitina, ivi compreso quella sintetizzata normalmente 
dall’organismo grazie all’azione della vitamina C ( antagonismo biologico 
tra L e D- carnitina); quest’ultimo punto sembra confermato dai risultati 
ottenuti nei cani integrati con la compressa O, dove è presente solo acido 
ascorbico e cianocobalamina. 
L’esame delle variazioni dei parametri fisiologici ed ematologici non porta a 
nessuna conclusione che abbia valore significativo e peraltro non è mai stata 
messa in evidenza alcuna diminuzione della frequenza cardiaca a potenza 
sottomassimale sotto integrazione con carnitina. 
Nel cane sano fuori periodo di stress ogni apporto di vitamina C si rivela 
inutile, mentre una sua integrazione si rivela necessaria dal momento in cui è 
svolto un lavoro intenso che porta a stress da sforzo; il gruppo a cui è stata 
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somministrata la compressa O infatti mostrava risultati intermedi tra il 
gruppo integrato con compresse L e il gruppo integrato con compresse T. 
Il dosaggio della carnitina sierica a riposo, alla fine di un esercizio e 30 
minuti dopo mette in evidenza due fenomeni: il primo è che esiste, durante 
l’esercizio, un calo sistematico di circa il 30% della carnitina sierica, il 
secondo è che la concentrazione sierica di carnitina 30 minuti dopo 
l’esercizio, prima del trattamento o dopo un trattamento breve di 24 ore, 
ritorna a valori intermedi fra quelli di riposo e di fine prova dopo tre 
settimane di trattamento. 
La conclusione di questo studio è quindi che l’integrazione con L-carnitina è 
efficace quando si sottopone il cane ad esercizio fisico, inoltre risultano utili 
anche integrazioni di vitamina C e vitamina B12. 
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CONCLUSIONI 
E’ importante sottolineare che esistono delle condizioni fondamentali perché i cani 
sportivi possano svolgere il proprio lavoro al massimo delle loro potenzialità, e 
queste condizioni sono:  
o buoni metodi di allenamento (per permettere all’animale di svolgere al massimo 
delle sue possibilità il lavoro per il quale è destinato); 
o un’alimentazione ottimale e specifica sia dal punto di vista quantitativo che 
qualitativo (in maniera tale da soddisfare completamente le esigenze del cane 
atleta); 
o l’utilizzo di integratori alimentari (per migliorare ulteriormente le prestazioni 
atletiche). 
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Analizzando l’argomento circa l’integrazione alimentare con L-carnitina nel cane 
sportivo, possiamo rilevare, anche se teoricamente, che questa sostanza sembra 
favorire un incremento delle disponibilità energetiche provenienti dall’ossidazione 
degli acidi grassi ed utilizzabili in massimo grado nell’attività aerobica con azione 
tendente ad incrementare la performance atletica. 
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